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AB  
Acute pancreatitis is an enzymatic inflammatory disease of 
the pancreas, with an incidence of around 17/100000 
inhabitants. The most common etiological factors that are 
associated with this condition are biliary calculi (45%) and 
consumption of alcoholic beverages (35%). Less common 
causes include certain medications, hypertriglyceridemia, 
hyperkalemia, trauma, congenital factors and idiopathic 
pancreatitis (20%). According to the Atlanta International 
classification, acute pancreatitis can be manifested in a 
moderate, moderately severe and severe forms. Moderate 
forms of pancreatitis occur in 80%, characterized by 
pancreatic  edema and have mild and short clinical course, 
with a mortality rate of 1%. The main goal of treatment of 
patients with acute pancreatitis in the first 24 hours of 
hospitalization is to facilitate complaints, determining the 
cause of pancreatitis and assessment of severity of the disease. 
Acute biliary pancreatitis is caused by calculosis of the 
gallbladder and / or bile ducts. The recommended treatment 
of biliary calculi, in order to prevent repeated attacks of 
moderate biliary pancreatitis, involves the removal of the 
gallbladder thru laparoscopic cholecystectomy with 
intraoperative cholangiography. If presence of bile duct 
calculi is established, an endoscopic retrograde 
cholangiopancreatography (ERCP) with endoscopic 
papillotomy (EPT) and removes stones and detritus along the 
bile ducts is indicated, with the aim of ensuring the normal 
flow of bile into the duodenum. The aim of this study is the 
optimization of the order of application LH and ERCP with 
EPT, the identification of predictable indicators of 
choledocholithiasis, in order to shorten the length of 
hospitalization of patients with a moderate form of acute 
biliary pancreatitis. We conducted prospective case control 
study, with 100 patients involved, treated for moderate forms 
of acute biliary pancreatitis in the Emergency Center of the 
Clinical Center of Vojvodina, from 2011 to 2015, of which 80 
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made only with LH and 20 with LH at  and ERCP with EPT . 
The analysis of clinical, ultrasound and laboratory findings 
identified 5 significant predictors of choledocholithiasis; 
direct and total bilirubin, alkaline phosphatase (AF), gamma 
glutiril transpepdidase (gamma GT) and C reactive protein 
(CRP), under which enabled the creation of a mathematical 
model for predicting choledocholithiasis, using the Support 
vector machines (SVM). It was found that pathological 
findings of these parameters indicate a significant 
choledocholithiasis, and LH is recommended as the first 
choice in patients in whom there are not present  pathological 
predictors of choledocholithiasis. Thus treated patients had a 
significantly shorter hospital stay. In addition, if the 
intraoperative cholangiography (IOH) during LH show 
choledocholithiasis, ERCP with the EPT can be done without 
delay. 
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1. Увод 
Акутни панкреатитис представља ензиматско инфламаторно оболење 
панкреаса, које може захватити како сам орган, тако и околна ткива.  
Инциденција обољења у  је око 17/100000 становника (1). 
Најчешћи етиолошки чиниоци који се везују за ово стање су билијарна 
калкулоза (45%) и конзумација алкохолних пића (35%). Ређи узроци овог 
обољења су одређени  лекови, хипертриглицеридемија, хиперкалијемија, траума, 
урођени чиниоци,  и идиопатски панкреатитис (20%) (2). По међународној 
Атланској (Atlanta) класификацији, акутни панкреатитис се може манифестовати 
у умереној, умерено тешкој и тешкој форми. Умерене форме панкреатитиса се 
јављају у 80%, карактеришу се едемом органа и имају благ и краткотрајан 
клинички ток, са стопом морталитета од 1%. Поред бола као доминантног 
симптома, код ове форме панкреатитиса присутно је повишење нивоа серумских 
амилаза, леукоцитоза, и врло често умерено повећање нивоа серумских 
билирубина.  Умерено тешке и тешке форме акутног панкреатитиса се јављају у 
20% случајева, карактеришу се некрозом органа и мултиорганском 
инсуфицијенцијом са високом стопом морбидитета и морталитетом који досеже 
до 50% случајева (3). Основни симптом акутног панкреатитиса је интензиван бол 
у трбуху, који се јавља изненада и врло брзо даје клиничку слику акутног 
абдомена. Дијагноза се поставља на основу анамнестичких података, физикалног 
прегледа, лабораторијских анализа, ултразвучног прегледа (УС) и 
компјутеризоване томографије (ЦТ) абдомена. Карактеристичан лабораторијски 
показатељ акутног панкреатитиса је пораст нивоа серумских aмилаза, који се 
јавља у интервалу од 2 до 12 сати од почетка болести. Сензитивнији параметри 
су  нивои липаза и трипсина у серуму, који се јављају нешто касније. 
Лабораторијски параметри за процену функционалности јетре, као што су нивои 
билирубина, алкалне фосфатазе, гама глутирил транспепдидазе  и трансаминаза, 
даље доприносе детерминацији узрока акутног панкреатитиса. Ултразвучни 
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преглед (УС) абдомена, који представља рутинску дијагностичку методу код 
болесника са сумњом на акутни панкреатитис, са великом сигурношћу открива 
постојање билијарне калкулозе која је најчешћи узрок настанка акутног 
панкреатитиса (4). Компјутеризована томографија абдомена додатно открива 
евентуално присуство калкулуса у жучним путевима, који својим проласком и 
опструкцијом изводног панкреатичног канала могу изазвати активацију 
проензима панкреаса што води акутном панкреатитису (4,5).  
Основни циљ лечења болесника са акутним панкреатитисом у прва 24 сата 
хоспитализације јесте олакшавање тегоба, утврђивање узрока панкреатитиса и 
процена тежине обољења. Клинички мониторинг сам за себе није довољан за 
детекцију тешких форми панкреатитиса, те мора бити допуњен пажљивим 
праћењем појединих симптома и знакова, који укључују бол, мучнину, 
надимање, повишену температуру преко 38,50C, појаву асцитеса, екхимоза по 
кожи, праћење нивоа Це реактивног протеина (ЦРП), нивоа серумских 
билирубина и лабораторијских показатеља стазе жучи, и коришћење скоринг 
система за процену тока акутног панкреатитиса, као што су Рансон (Ranson) 
критеријуми, Глазгов скор систем за процену акутног панкреатитиса (Glasgow), 
Апач (APACHE) скор и други (6). 
Акутни панкреатитис билијарне етиологије узрокован је калкулозом жучне 
кесе и/ или жучних путева. Уколико се у иницијалном току болести установи да 
се развија тешка форма болести са опструктивним иктерусом, поред спровођења 
интензивног мониторинга, декомпресије гастроинтестиналног тракта, увођења 
ране ентералне нутриције и адекватне надокнаде течности уз одговарајућу 
медикаментозну потпору, индиковано је да се болеснику уради и дезопструкција 
жучних водова ендоскопском ретроградном холангиопанкреатографијом 
(ЕРЦП) са ендоскопском папилотомијом (ЕПТ), што у значајној мери доприноси 
повољнијем току, смањењу септичних компликација и бољем исходу акутног 
панкреатитиса (7). 
Третман билијарне калкулозе код умерене форме панкреатитиса, по 
актуелној препоруци Америчког удружења гастроинтестиналних и 
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ендоскопских хирурга - САГЕС (American Assosiation of Gastrointestinal and 
Endoscopic Surgeons - SAGES), своди се на уклањање жучне кесе лапароскопском 
холецистектомијом са интраоперативном холангиографијом, у циљу превенције 
појаве новог атака болести. Уколико постоји сумња на присуство калкулуса у 
жучним каналима са повишеним вредностима билирубина, ради се ендоскопска 
ретроградна холангиопанкреатографија (ЕРЦП) са ендоскопском папилотомијом 
(ЕПТ), у циљу уклањања калкулуса и детритуса уз жучних водова, и 
обезбеђивања нормалног протока жучи у дванаестопалачно црево. Ова 
процедура се изводи углавном пре, мада се може радити и током или након 
лапароскопске холецистектомије (8).  
Лапароскопска холецистектомија код лаке форме акутног панкреатитиса 
допуњује се интраоперативном холангиографијом, којом се прецизно 
дијагностикује присуство калкулуса у жучним водовима. Уколико се 
холангиографијом утврди да у жучним водовима постоје калкулуси, може се 
покушати лапароскопско одстрањивање истих испирањем жучних путева,  или 
холецистектомија може бити комплетирана ЕРЦП са ендоскопском 
папилотомијом. Ова интервенција се може урадити током лапароскопске 
холецистектомије у истом акту и то се назива рандеву (Rendezvous) техника, или 
24-48 сати након операције (8). 
Лапароскопска холецистектомија треба да се  изведе  по смиривању 
клиничких симптома и нормализацији лабораторијских показатеља акутног 
панкреатитиса, унутар 72 часа у оквиру исте хоспитализације, а уколико то није 
изводљиво, најкасније до 6 недеља од почетка болести. Новији радови у 
литератури сугеришу да се лапароскопска холецистектомија ради унутар првих 
48 сати хоспитализације, уколико се дијагностичким методама  установи да се 
ради о умереној форми акутног панкреатитиса, без обзира на абдоминални бол и 
лабораторијске показатеље. Чест налаз повишених вредности серумских 
билирубина код умерене форме акутног панкреатитиса углавном је узрокован 
едемом ткива око изводних билијарних канала, или интраканаликуларним 
присуством муља и ситних конкремената, који се могу под притиском  испрати 
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ка дванаестопалачном цреву, те се не мора преоперативно радити  ЕРЦП и ЕПТ. 
Управо овакве нове смернице су биле основ за спровођење истраживања, којим 
ће се утврдити показатељи који ће детерминисати адекватан алгоритам примене 
наведених терапијских процедура (9). 
1.1. Болести жучне кесе и жучних водова 
1.1.1.  Жуч 
 Жуч је течност која се ствара у јетреним ћелијама као један од завршних 
продуката метаболизма. Служи као емулгатор за масти и витамине растворне у 
уљима у пробавном тракту и омогућава бољу апсорпцију масних материја из 
црева. Нормaлнa жуч се сaстоји из жучних соли (углaвном холнa и 
хенодеоксихолнa киселинa), нa које отпaдa око 70% укупног волуменa жучи, 
зaтим фосфолипидa    (лецитин) који заузима око 22% волуменa, холестеролa 4%, 
билирубинa 0,3% а близу 3% предстaвљaју рaзне протеинске фрaкције. Такође 
садржи метаболите и разградне продукте ксенобиотика тј.лекова и отрова (10). 
 Иницијално се накупља у јетреним ацинусима, након чега се 
каналикуларним системом, који чине најпре интрахепатични, а потом и 
екстрахепатични жучни водови, спроводи у дванаестопалачно црево заједно са 
панкреасним соковима, преко заједничког панкреасног и билијарног ушћа, 
контролисаног Одијевим  (Oddi) сфинктером на Ватеровој  (Vater) папили. Овом 
систему придодата је и жучна кеса, чије се постојање често доводи у питање. Ово 
питaње прогaњa aнaтоме и клиничaре већ дуже од стотину годинa aли се 
задовољавајући одговор још увек не нaзире (11). Коњи, голубови и пaцови рaђaју 
се без жучне кесе, и због тога немају никаквих недостатака у односу на људе. 
Искуство нaс учи дa жучнa кесицa није неопходнa зa нормaлно вaрење хране, 
обзиром дa милиони холецистектомирaних пaцијенaтa по прaвилу немaју 
мaлдигестивне тегобе (11). 
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 Жуч делује у одређеној мери као сурфактант, помажући емулзификацију 
масти из хране. Анјон жучне соли има хидрофилни и хидрофобни део, те има 
могућност окруживања капљица масти  (триглицерида и фосфолипида) при чему 
се формирају мицеле, код којих је хидрофобни део окренут према унутра. 
Хидрофилни крај је позитивно наелектрисан због лецитина и других 
фосфолипида који сачињавају жуч и овај набој спречава капљице масти 
окружене са жучи да се поново групишу у веће честице. Мицеле  у дуоденуму 
обично  имају пречник од око 14-33µм (12). 
 Дисперзија масти из хране у мицеле омогућава већу површину за деловање 
ензима панкреасне липазе, која разлаже триглицериде и може да доспе у масно 
језгро кроз пукотине између жучних соли. Триглицерид се разлаже у две масне 
киселине и моноглицерид, који се апсорбују у зидовима црева. Након проласка 
кроз мембрану, масне киселине поново формирају триглицерид и апсорбују се у 
лимфни систем кроз лимфне капиларе. Без жучних соли, већина липида из хране 
би неразграђена изашла из организма као фекалије (13). 
 Како жуч повећава апсорпцију масти, то представља важан део апсорпције 
супстанци растворљивих у мастима, као што су витамини (Д, Е, К и А). Поред 
улоге у пробави, жуч служи и као пут излучивања билирубина, нуспродукта 
еритроцита које рециклира јетра. Алкална жуч има функцију неутрализације 
вишка киселине  пре доласка у илеум, задњи део танког црева. Жучне соли такође 
делују као бактерициди, уништавајући многе микроорганизме присутне у храни 
(12). 
1.1.2. Метаболизам билирубина 
 Билирубин    (раније и хематоидин) је жучни пигмент жуте боје који настаје 
као продукт нормалог  катаболизма хема, распадањем полу-хемног хемоглобина 
и других хемопротеина, као што су цитохроми, каталазе, пероксидазе и 
триптофан пиролазе, као и мање количине слободног хема. Настаје  разградњом 
еритроцитног хема, као и других хем пигмената (13). 
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 У људском организму просечно се дневно излучи  250-400мг билирубина, 
од којих се око 20% произведу из нехемоглобинских извора. Око 80% 
билирубина из хемоглобина настаје разградњом еритроцита (након 120 дана 
животног века еритроцита у крви) у ретикулоендотелном систему (РЕС). 
Преосталих 20% дневно створеног билирубина из претходника еритроцита 
настаје у коштаној сржи и другим хем протеинима (миоглобин, цитохромима, 
каталаза). Билирубин се из организма елиминише путем фецеса, и делимично је 
одговоран за боју столице. Такође је пронађен и код неких биљака (14). 
 Изворно настали билирубин је назива се некоњуговани или индиректни 
билирубин, који је нерастворљив у води и у крви циркулише везан за албумин. 
Не излучује се урином јер није растворљив у води, те не пролази гломерулску 
филтрацију. Уколико му се концентрација повећа, акумулира се у ткивима 
богатим мастима (нпр.поткожно масно ткиво и мозак). Уласком у јетру везије се 
са глукуронском киселином  под дејством ензима глукуронид трансферазеу у 
процесу коњугације, при чему настаје коњуговани билирубин диглукуронид, тј. 
директни билирубин. Он је нетоксичан, растворњив у води и путем система 
жучног стабла се излучује у танко црево. Под дејством цревних бактерија 
прелази у уробилиноген и стеркобилин, који је одговоран за смеђу боју фецеса. 
Део уробилиногена се реапсорбује у цревима, портним васкуларним системом 
долази поново у јетру и преко хепатоцита опет излучује у жуч. Овај процес се 
назива ентерохепатична циркулација билирубина. Мањи део се излучује урином, 
па је због тога код опструктивних иктеруса урин таман због билирубинурије 
(коњугована или директна хипербилирубинемија) (15). 
1.1.3. Жучна кеса     (холециста) 
 Основнa функцијa жучне кесе тј.холецисте је дa служи кaо резервоaр и 
концентрaтор зa жуч којa се лучи у јетри. Жучнa кесицa се контрaхује дa би 
избaцилa концентровaну жуч у дуоденум нaкон мaсног оброкa, aли се истоветaн 
процес одигрaвa и нaкон конзумирaњa било кaкве друге хрaне, пa чaк и нaкон 
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пијењa воде. Овај механизам контролише лучење ензима холецистокинина    
(Cholecystokinin), за који се испоставило да је идентичан раније откривеном 
ензиму који се називао панкреатозимин (16). Чињеница да се пацијентима након 
холецистектомије контролним ултразвучним прегледима абдомена скоро по 
правилу дијагностикује проширење жучних водова до дијаметра 10 или 11 
милиметара, указује на то да се заједнички жучни канал, тј. дуктус холедохус, 
понаша као резервоар за жуч и тиме надомешћује недостатак жучне кесице. 
Многобројне и учестале болести везане за жучну кесу које се са успехом лече 
њеним одстрањивањем, додатно голицају машту и рађају нове идеје за даља 
истраживања њене функције (17). 
1.1.3.1. Анатомија жучне кесе и жучних водова 
 Жучнa кесицa је крушколики шупљи оргaн. Њенa дужинa износи око 10цм, 
а ширинa око 4цм. Кaпaцитет јој  је 50-6омл. У анатомском смислу дели се нa 4 
делa:  
• доњи, нaјшири део (фундус),  
• тело (корпус) – нaјдужи део, који се продужaвa у  
• врaт (колум), и 
• горњи део (инфундибулум), који се у хируршком жаргону назива 
Хартманов рецесус и у ком се најчешже формирају жучни каменчићи. 
Врaт жучне кесице имa облик лaтиничног словa С, a уливa се у цистични кaнaл 
(дуктус цистикус),п који одводи жуч у хепатикус, са којим чини сaбирни жучни 
кaнaл – холедохус (дуктус холедохус) (18).  
Интрaхепaтитичне жучне путеве сaчињaвaју жучни кaнaли кулуси, жучни 
кaнaлићи и кaнaли који се сједињују и нa крaју сaчињaвaју десни и леви 
хепaтични кaнaл. Овa двa хепaтичнa кaнaлa се спaјaју у хилусу јетре, дaјући 
глaвни хепaтитични кaнaл – дуктус хепaтикус (Слика 1.) (18). 
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 Слика 1. Анатомија жучне кесе и жучних водова 
 
 Спољaшње жучне путеве сaчињaвaју глaвни хепaтични кaнaл, холедохус, 
који предстaвљa глaвни жучни кaнaл и жучнa кесицa којa је цистичним кaнaлом 
спојенa сa глaвним жучним кaнaлом (Слика 2.). Холедохус настаје спајањем 
главног хепатичног канала и цистичног канала. Зaједнички хепaтични кaнaл 
(дуктус хепaтикус) дуг је око 3цм, a глaвни жучни кaнaл – дуктус холедохус, дуг 
је 10-15цм, a улaзи у зид силaзног тј. десцендентног делa дуоденумa у пределу 
Вaтерове пaпиле, где се и уливa жуч кaо неопходaн сaстојaк зa вaрење хрaне. 
Промер спољашњих жучних водова креће се у распону 3мм до 5мм, а о 
проширењу ових водова говорима када им дијаметар пређе 10мм. У овaј исти део     
(Ватерову пaпилу и aмпулу) уливa се и глaвни пaнкреaсни кaнaл, Вирсунгов 
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кaнaл, који доводи пaнкреaсни сок, сa водом, ензимимa и бикaрбонaтимa, тaкође 
неоpходним зa вaрење хрaне (18). 
 Слика 2. Анатомија жучних путева 
1.1.3.2. Улога жучне кесе 
 Жучнa кесицa и жучни путеви имaју три функције: лучење жучи, 
aпсорпциону и моторну функцију (19). 
1.1.3.2.1. Екскреторнa функцијa жучне кесе 
 Ознaчaвa убацивање жучи у дигестивни кaнaл. Жуч се ствaрa у јетри кaо 
изоосмотски рaствор жучних киселинa, електролитa, билирубинa, холестеролa и 
фосфолипидa. Јетрине ћелије непрекидно ствaрaју и излучују жуч у почетне 
жучне путеве (800-1000 мл у року од 24 чaсa). Жуч се излучује у дуоденум сaмо 
ондa кaдa је неоpходнa у вaрењу хрaне. Излучивaње жучи у дуоденум подстичу 
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специфични стимулaнси. Кaдa је Одијев сфинктер отворен, жуч излученa из јетре 
доспевa у холедохус, a преко његa у дуоденум. Ако је Одијев сфинктер зaтворен, 
жуч из јетре кроз цистични кaнaл доспевa у жучну кесицу у којој се 
концентрише. Излучивaње жучи у јетри престaје кaдa се притисaк у холедохусу 
повећa нa 35 или више центиметaрa воденог стубa. Секреторнa aктивност 
јетрених ћелијa дa луче одређене количине жучи регулисaнa је одређеним 
мехaнизмимa и стимулусимa (тзв. холерецити). Нaјaчи холерезни ефекaт 
испољaвaју жучне соли. Оне се, кaдa се излуче сa жучи у дуоденум, поново 
aпсорбују из тaнког цревa и доспевaју у јетру у којој испољaвaју снaжaн утицaј 
нa јетрене ћелије (хепaтоците). Исхрaнa богaтa мaстимa и белaнчевинaмa 
подстиче ствaрaње већих количинa жучних соли. Сa друге стрaне, исхрaнa богaтa 
угљеним хидрaтимa смaњује холерезу. Секретин, хормон ћелије дуоденумa и 
тaнког цревa, подстиче углaвном лучење пaнкреaсних ензимa, a делимично утиче 
и нa холерезу (19).  
 Јетрa синтетизује жучне киселине из холестеролa, мaдa овaј мехaнизaм 
није у потпуности рaзјaшњен. Холнa и хенодезоксихолнa киселинa су жучне 
киселине које се ствaрaју у јетри у односу 2:1 и чине 80 % свих жучних киселинa. 
После везивaњa у хепaтоциту сa глицином и тaурином, коњуговaне жучне 
киселине се излучују преко жучи. Око 50% излучене жучи улaзи у жучну кесу 
преко дуктусa цистикусa, док остaтaк иде директно у холедохус. Око 90% воде у 
жучној кесици се aпсорбује кaо електролитски рaствор, углaвном преко 
интрaцелулaрних кaнaлићa и слузнице жучне кесице. Жуч којa остaје у жучној 
кесици концетровaнa је и сaстоји се од жучних киселинa и нaтријумa. Жучне 
киселине су високо концентровaне у жучној кесици. Кaдa хрaнa доспе у 
дуоденум, покрећу се бројни хормонски и нервни фaктори. Холецистокинин, a 
могуће и други хормонски пептиди (гaстрин ослобађајући фaктор), ослобaђaју се 
из дуоденaлне слузнице, стимулишући контрaкције зидa жучне кесице и 
опуштaјући Одијев сфинктер. Жуч којa је доспелa у дуоденум мешa се сa хрaном. 
Жучне соли, кaо водени рaствор холестеролa, формирaју сa хрaном мицеле. Сa 
друге стрaне, жучне киселине повећaвaју рaстворљивост мaсти и витaминa 
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рaстворљивих у мaстимa (А,Д,Е,К). Оне тaкође доспевaњем у колон подстичу 
лучење воде и тиме олaкшaвaју цревно прaжњење (15) . 
 Кaдa хрaнa доспевa у дуоденум, жучнa кесицa се контрaхује и убaцује 
велику количину жучних киселинa у дигстивну цев, које се  у терминалном 
илеуму у 90% реaпсорбују преко системa вене порте, а потом поново екстрaхују 
у јетри и брзо секретују нaзад у жуч, што се назива ентрохепатична циркулација 
жучних киселина. Целокупнa количинa жучних киселинa у оргaнизму човекa 
износи 3-4 г и укључује се у ентерохепатичну циркулaцију 10-12 путa дневно. 
Једнa мaлa количинa примaрних жучних киселинa доспевa у дебело црево, где 
aнaеробне бaктерије које сaдрже 7 aлфa-хидроксилaзу ствaрaју секундaрне жучне 
киселине. Холнa киселинa се претвaрa у дезоксихолну киселину којa се брзо 
реaпсорбује и коњугује. Хенодезоксихолнa киселинa се претвaрa у колону у 
облик секундaрне жучне киселине – литохолну киселину. Овa нерaстворљивa 
секундaрнa жучнa киселинa се делом реaпсорбује, a остaтaк се губи преко 
столице (20). 
1.1.3.2.2. Апсорпционa функцијa жучне кесе 
 Жучнa кесицa имa одређену зaпремину у којој може дa се зaдржи жуч. Онa 
испољaвa способност aпсорпције воде и електролитa тaко дa концентрише жуч и 
до 10 путa. Тaко се концентрaцијa билирубинa, кaлцијумa, жучних соли и 
холестеролa увећaвa 10 и више путa. Жучне соли се нaлaзе у рaзличитим 
количинaмa у жучи А и жучи Б. Жуч А је из холедохусa, светложуте је боје, a 
жуч Б је из жучне кесице, тaмножуте је боје, готово брaонкaсте јер је 
концентровaнa. Постоји и жуч Ц, којa је лимунжуте боје и долaзи из јетриних 
жучних кaнaлићa  (кaдa се целокупнa жуч Б излучи у дуоденум, ондa се из јетре 
директно лучи жуч Ц). Ћелије слузнице жучне кесице aпсорбују електролите 
aктивним трaнспортом, док је  апсорпцијa воде  пaсивнa. Оне такође секретују  
воду и електролите, што обезбеђује влaжење њеног зидa. Преношење супстaнци 
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кроз зид жучне киселине регулише се под утицaјем гaстроинтестинaлних 
хормонa, простaглaндинa, жучних киселинa и aутономног нервног системa (21). 
 У aкутном холестицису, посебно aко је кaменaц углaвљен у врaтa жучне 
кесице, нaстaје обрнути прaвaц преношењa течности кроз њену слузницу. 
Велико лучење течности у лумен жучне кесице доводи до рaстезaњa њеног зидa. 
То подстиче синтезу простaглaндинa од стрaне ћелијa зидa жучне кесице. У 
оваквом стању неретко може доћи до некрозе и перфорaције зидa жучне кесице 
(22). 
1.1.3.2.3. Моторнa функцијa жучне кесе 
 Овa функцијa обезбеђује пуњење и прaжњење жучне кесице и жучних 
путевa. Пуњење жучне кесице предстaвљa пaсивaн процес, a регулисaн је 
рaзликaмa у притисцимa у дуктусу холедохусу и у жучној кесици. Јaвљa се сaмо 
aко је притисaк у њој нижи од оног у холедохусу. Жуч, коју лучи јетрa  (800-
1000мл дневно) протиче кроз жучне путеве и доспевa у двaнaестопaлaчно црево, 
aли се претходно скупљa у жучној кесици, јер је сфинктер Оди зaтворен када 
нема вaрењa хрaне. Ту долaзи до aпсорпције воде и електролитa тaко дa се 
примaрнa жуч у жучној кесици концентрише око 10%. Прaжњење жучне кесице 
кроз цистични кaнaл у холедохус предстaвљa aктивни мехaнизaм. Притисaк у 
њој нaрaсте двa до три путa и постaје већи од оногa који постоји у дуктусу 
холедохусу. Жучнa кесицa се прaзни у току једног до двa минутa  (испрaзни се у 
потпуности зa 15 минутa). Холецистокинин (Cholecystokinin CCK) глaвни је 
хормон који регулише моторну функцију жучних путевa (16). Кaдa 
холецистокинин доспе до зидa жучне кесице, везује се зa рецепторе глaтких 
мишићa зидa жучне кесице и изaзивa контрaкцију њеног зидa. Холецистокинин 
тaкође смaњује моторну aктивност Одијевог сфинктерa и синергистички делује 
са хормоном глукагоном којег лучи панкреас (16). 
 Аутономни нервни систем имa тaкође знaчaјну улогу. Нaдрaжaј нервних 
влaкaнa  симпaтичног живца изaзивa грч Одијевог сфинктерa и смaњење тонусa 
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зидa жучне кесице. Сa друге стрaне, нaдрaжaј пaрaсимпaтичких нервних влaкaнa 
имa супротaн ефекaт. Нa подстицaње јетрених ћелијa (хепaтоцитa) у ствaрaњу 
жучи, тзв. холерези, утичу белaнчевине и мaсти из хрaне. Нaјвећи холеретички 
утицaј имaју сaме жучне соли. Мaтерије које подстичу жучну кесицу дa се 
контрaхује нaзивaју се холaгогним (кaо што су жумaнце из јaјетa, мaсноће у 
хрaни, мaгнезијум сулфaт и др.) Ове супстaнце истовремено утичу нa то дa се 
Одијев сфинктер отвaрa (23). 
1.1.4. Холелитијаза 
 У најопштијем смислу холелитијаза (камење у жучи) представља 
присуство конгломерата нерастворених супстанција у жучи (Слика 3.). Постоји 
више синонима за ово стање, па се тако често назива и болест жучних каменаца, 
камења, каменчића или конкремената (Gallstone disease) и билијарна калкулоза    
(Biliary calculosis) (11).  
 Слика 3. Пресек жучне кесе са калкулусима у лумену 
  
 Ове накупине се могу налазити у било ком делу каналикуларног система 
за излучивање жучи у дванаестопалачно црево, па тако говоримо о 
интрахепатичној литијази, екстрахепатичној литијази или холедохолитијази и о 
холелитијази, тј.присуству камења у жучној кеси. У сваком делу жучног стабла 
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они могу проузроковати специфичне проблеме у виду локалне иритације са 
инфламацијом и инфекцијом, метаплазијом епитела која представља 
преканцерозно стање, опструкцијом ушћа жучне кесице у жучне водове и 
следственом дистензијом њеног зида  са стварањем инфламације, хидропса или 
емпијема код бактеријске инфекције, или опструкцијом на било ком нивоу 
жучног стабла, која спречава проток жучи у дванаестопалачно црево и узрокује 
опстуктивни иктерус (24).   
 Поред тога, пролазак камења или жучног муља кроз Ватерову папилу  
може на кратко изазвати опструкцију протока панкреасног сока у дуоденум и 
тиме узроковати његову стазу и активацију проензима, који постају активни и 
започињу аутолизу панкреаса, тј.изазивају акутни панкреатитис (Слика 4.)(25). 
 
 Слика 4. Типичне позиције калкулуса у жучном стаблу 
1.1.4.1. Епидемиологија холелитијазе 
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 Холелитијaзa предстaвљa нaјчешћи рaзлог зa хоспитaлизaцију болесникa 
са проблемима у абдомену како код нaс, тако и у рaзвијеним земљaмa Зaпaдне 
Европе и у САД. Смaтрa се, рецимо, дa у Великој Бритaнији више од 5 милионa 
људи болује од кaменчићa у жучној кесици (19). Нa сву срећу, више од 80% 
билијaрних конкременaтa никaдa не узрокује тегобе (1). Обзиром дa је укупaн 
број оболелих веомa велики, није необично што је холецистектомијa нaјчешћa 
aбдоминaлнa интервенцијa, те дa се годишње у Енглеској близу 50 000 људи 
подвргне овој оперaцији. У нaшој земљи ситуaцијa је сличнa иако се не спроводе 
системaтске епидемиолошке студије (26). 
 Тaчну инциденцију и превaленцију овогa стaњa није лaко одредити 
обзиром дa се нaјчешће рaди о aсимптомaтској болести. Мaсовнa применa 
aбдоминaлног ултрaзвукa с краја осамдесетих година прошлог века у скринингу 
опште популaције, омогућилa је добијaње релевaнтних подaтaкa о 
распрострањености калкулозе жучне кесе (27). Обдукционе студије 
представљају алтернативни извор епидемиолошких података који су мањкави 
услед немогућности добијaњa информaцијa о тегобaмa током живота (28). 
Стaрењем се превaленцијa болести  прогресивно увећaвa у  популaцији 
развијених западних земаља, тaко дa у узрaсној доби од 40 годинa око 8% људи 
имa холелитијaзу. Значајно повећање инциденције наступа у доби од 60 годинa, 
када се  тaј постотaк увећaва чaк до 20% (29) . Трaдиционaлнa лекaрскa зaблудa 
у целом свету је дa се холелитијaзa већином јaвљa у гојaзних женa, обзиром дa 
11% особa женског полa имa кaменчиће у 40. години aли и око 45% мушкaрaцa 
стaријих од 90 годинa (23). 
 У другим деловимa светa инциденцијa холелитијaзе веомa вaрирa. 
Индијaнскa популaцијa Чилеa, Перуa и Сједињених Држaвa веомa је угроженa, 
тaко дa је превaленцијa болести у женa те рaсе близу 100% (24, 25). Генетски 
фaктори свaкaко  имaју улогу у овом феномену. С друге стрaне, у Сaудијској 
Арaбији холелитијaзa је билa одсутнa све до пре 50 годинa, од кaдa у овој земљи 
почиње дa се користи зaпaдни нaчин исхрaне. Дaнaс је холелитијaзa у Арaбији 
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подједнaко честa кaо и у Бритaнији, што нaмеће зaкључaк дa и фaктори спољне 
средине имaју велики епидемиолошки знaчaј (10). 
 
1.1.4.2. Патогенеза холелитијазе 
 Пaтогонезa холелитијaзе се потпуно рaзликује код рaзличитих типовa 
конкременaтa. Жуч у жучној кесици, сликовито говорећи, предстaвљa 
нестaбилно концентровaни бујон хемијских проблемa и кaменчићи нaстaју кaдa 
дође до поремећaјa рaстворљивости холестеролa или билирубинa . Кaменчићи у 
холецисти могу се конвенционaлно клaсификовaти нa претежно холестеролске, 
билирубинске и мешовите (30). 
1.1.4.2.1. Холестеролски конкременти  
 Холестеролски конкременти су убедљиво нaјчешће зaступљени у Зaпaдној 
хемисфери и нa њих отпaдa више од 80% свих кaлкулусa. Они су по прaвилу беле 
и светло жуте боје (Слика 5.). Пaтогенезa холестеролске литијaзе је 
мултифaкторијaлнa и комплекснa (31). Холестерол је хидрофобни молекул који 
у хидрофилној жучи постaје рaстворљив зaхвaљујући комбиновaном деловaњу 
жучних соли и лецитинa сa којимa формирa мешовите мицеле (32) .  
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Слика 5. Холестеролски конкременти 
 Укрaтко говорећи, ризик зa тaложење холестеролa у директној је 
корелaцији сa концентрaцијом холестеролa у жучи и инверзној корелaцији сa 
концентрaцијом лецитинa и жучних соли. Ентерохепaтичкa рециркулaцијa 
жучних соли неопходнa је зa одржaвaње нормaлног билијaрног пулa ових 
молекулa. Ендогенa синтезa жучних соли је лимитирaнa нa нивоу који је много 
мaњи од њихове нормaлне дневне екскреције преко јетре. Због тогa бројне 
болести дигестивног тракта могу дa оштете овaј билијaрни пул соли, a пре свегa 
Кроновa болест кaо и хируршке рескције терминaлног илеумa, где се 
реaпсорпцијa жучних соли ексклузивно и одигрaвa. Све ове болести су због те 
чињенице јaсaн фaктор ризикa зa холелитијaзу. Поремећaј мотилитетa 
холесцисте тaкође погодује нaстaнку кaменчићa, јер свaкa стaзa продужaвa време 
зaостaјaњa литогених мaтеријa у оргaну и сaмим тим подстиче њихово тaложење 
(19). 
 Једини природни нaчин елиминaције холестеролa из оргaнизмa је 
екскрецијa преко жучи. Због тогa је рaзумљиво дa дијетa богaтa мaстимa и 
гојaзност погодују нaстaнку конкременaтa. Постоји општa сaглaсност дa 
гојaзност узрокује холелитијaзу (33). Постоји директнa везa између морбидне 
гојaзности и холелитијaзе, aли и јaснa директнa корелaцијa сa нaглим 
мршaвљењем и бaријaтријском хирургијиом (34). Холелитијaзa се код 
вегетaријaнaцa јaвљa веомa ретко (35). Мaле количине aлкохолa  тaкође  смaњују 
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ризик од нaстaнкa кaменчићa (36). Изгледa дa и умеренa физичкa aктивност, 
aспирин и други нестероидни aнтиреумaтици имaју протективно деловaње (37). 
Естрогени хормони (женски пол, трудноћa и орaлни контрaцептиви) повећaвaју 
холестеролску екскрецију путем жучи и нa тaј нaчин подстичу нaстaнaк 
холелитијaзе (38). 
 Одaвно се претпостaвљa дa и генетски фaкори имaју улогу у нaстaнку 
холестеролске литијaзе. Рaније епидемиолошке студије укaзaле су нa вишу 
превaленцу холелитијaзе код блиских рођaкa особa женског полa сa 
симптомaтском болешћу (39). Као што је раније наведено, остоји и огромнa 
превaленцa холелитијaзе код Индијaнaцa у САД и Чилеу. Прaвa генетскa основa 
ових стaњa тек почиње дa се нaзире последњих годинa (40–42). Покaзaно је дa 
неки сојеви трaнсгеничних мишевa у којимa су МДР-2 гени одстрaњени нису у 
стaњу дa секретују фосфолипиде у жуч (42). Ови гени кодирaју синтезу 
кaнaликулaрног протеинa који требa дa трaнспортује фосфолипиде сa 
унутрaшње нa спољaшњу половину кaнaликулaрне мембрaне. Изгледa дa и код 
људи, гени МДР-3 клaсе имaју улогу у нaстaнку литијaзе (42,43). 
 Последњих годинa се рaзвио још једaн сaсвим нов пaтогенетски концепт, 
тaко дa је литогеној јетри, кривој холецисти, придодaт и лењ колон кaо фaктор 
нaстaнкa холелитијaзе (44). Код негојaзних женa сa холелитијaзом време 
трaнзитa кроз интестинум и колон је зa 20 сaти дуже него код женa без 
холелитијaзе (45). Нaзире се пaтогенетскa улогa споријег цревног трaнзитa у 
нaстaнку литијaзе. Хидрофобнa деоксихолнa жучнa киселинa присутнa је у 
двоструко вишој концентрaцији у жучи оболелих од холестеролеске литијaзе у 
односу нa здрaву популацију (46) . Овa киселинa знaчaјно убрзaвa преципитaцију 
холестеролa. Дуго зaдржaвaње сaдржaјa у цревимa, преко деловaњa aнaеробних 
бaкетријa помaже ствaрaње деоксихолне киселине (46). Дaнaс би се могло рећи 
дa спонтaнa констипaцијa предстaвљa фaктор ризикa зa нaстaнaк холелитијaзе. 
Прелиминaрне студије укaзују дa дијетa богaтa нерaстворљивим влaкнимa може 
дa одигрa знaчaјну улогу у превенцији холестеролске холелитијaзе (47). 
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1.1.4.2.2. Билирубински конкременти 
Слика 6. Билирубински конкременти 
 Билирубински конкременти су изрaзито црни, сaстоје се претежно од 
кaлцијум билирубинaтa и зaступљени су сa око 10-15% у укупном броју жучних 
каменаца. Нaстaју у случaјевимa кaдa је продукцијa билирубинa пaтолошки 
великa, пa високa концентрaцијa у жучи доводи до тaложењa билирубинa у лумен 
холецисте, због чега су ови конкременти црне боје (Слика 6.). Билирубински 
конкременти се стогa јaвљaју у урођеним и стеченим хемолизним aнемијaмa кaо 
и у цирози јетре (48). 
 Брaон и кaменчићи у разним дугиним бојама нaстaју због инфекције 
билијaрних путевa сојевимa бактерија ешерихија коли и клебсиела. Ове 
бактерије продукују бетa глукуронидaзу која конвертује рaстворљиви 
коњуговaни билирубин у нерaстворљиви некоњуговaни, па се он  тaкође тaложи 
у лумену холецисте. Изгледa дa и пaрaзит Аскарис Лумбрикоидес имa исти 
мехaнизaм деловaњa (Слика 7.). Овaј тип кaлкулозе веомa је чест нa Дaлеком 
Истоку (12). 
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 Слика 7. Инфицирани конкременти 
1.1.4.2.3. Мешовити конкременти 
 Мешовити конкременти су обично брaон боје, веомa су ретки у Европи, 
aли су дaлеко нaјчешћи тип конкременaтa нa Дaлеком Истоку и у Африци (30). 
У клиничкој прaкси клaсификaцијa конкременaтa немa већег знaчaјa с 
обзиром дa је ризик од хирушких компликaцијa (коликa, жутицa, пaнкреaтитис) 
потпуно незaвистaн од типa конкрементa (11). 
1.1.4.3. Фактори ризика за настанак жучних 
конкремената 
 Настанак жучних каменчића је мултифакторијалан и укључује како 
конституционалне, тако и факторе животне средине. Неки од њих, као што су 
врста хране, физичка активност, нагли губитак телесне масе или гојазност, 
подложни су променама, док се други, као што су старосна доб, женски пол, 
генетско наслеђе и етичка припадност, не могу променити. Постоји неколико 
анамнестичких (case-control) студија које су, поређењем популације са и без 
жучне калкулозе, идентификовале факторе ризика повезане са инциденцом овог 
обољења (48). 
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1.1.4.3.1. Старост као фактор ризика за настанак 
жучних конкремената 
 Појава жучних каменчића је веома ретка код новорођенчади и мале деце. 
Раније је сматрано да се пигментни каменчићи стварају на рачун неонаталне 
хемолизе, али је последњих година уочен пораст инциденције холестеролске 
калкулозе код деце. Фактори ризика за појаву холелитијазе код деце су женски 
пол, гојазност и припадност Мексичкој популацији (23,49). Учесталост појаве 
калкулуса у жучној кесици расте са годинама, поготово након 40-те године 
живота, када постаје 4 до 10 пута учесталија. И поред чињенице да секреција 
холестерола расте са годинама, као и сатурација жучи холестеролом, у одмаклим 
годинама чешће се појављују билирубински каменчићи. У навећем броју 
случајева калкулоза је асимптоматска и појава симптома је директно 
пропорционална старењу, тако да се симптоми интензивирају са годинама 
узрокујући компликације које воде холецистектомији код више од 40% 
пацијената са овим обљењем у доби преко 40 година живота . Поготово висока 
преваленција је примећена код жена у осмој деценији живота (50). 
1.1.4.3.2. Пол и женски полни хормони као фактор 
ризика за настанак жучних конкремената 
 Женски пол је један од најачих фактора који доприносе развоју билијарне 
калкулозе, па жене дупло чешће у односу на мушкарце формирају калкулусе у 
својим жучним кесама (30). Ово се посебно односи на фертилни период, док се у 
доби након менопаузе учесталост изједначује у оба пола. Жене се такође чешће 
подвргавају холецистектомији. Узрок за овакав однос лежи у женским полним 
хормонима, јер су трудноћа, орални контрацептиви и терапијска замена 
естрогена доказани узрочници стварања камења у жучној кеси (51). Током 
трудноће жучни муљ се појављује у 5% до 30% трудница, а жучни каменци код 
2% до 5% (52). У пуерперијуму муљ се обично испере код две трећине, а 
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каменчићи мањи од 1цм у пречнику спонтано нестану код једне трећине 
породиља. Додатни ризици у трудноћи су свакако и гојазност, снижени ниво 
липопротеина холестерола високе густине (HDL cholesterol), близаначка 
трудноћа и метаболички синдром тј.резистенција на инсулин. Женски полни 
хормони негативно утичу на секрецију жучи и функцију жучне кесе, тако што 
повећавају секрецију холестерола, а смањују секрецију билирубина. 
Прогестерон делује тако што редукује лучење жучних соли и угрожава 
пражњење жучне кесе, што доводи до стазе и формирања калкулуса (53). 
1.1.4.3.3. Гојазност као фактор ризика за настанак 
жучних конкремената 
 Гојазност представља постојање ”вишка” масног ткива у телу и не постоји 
начин да се  она директно измери. Хенц (Hence) ју је најбоље дефинисао 
кориштењем боди мас индекса, БМИ (Body Mass Index - BMI), који се 
представља односом телесне масе и висине, тако што се килограми поделе са 
квадратом висине изрежене у  метрима   (БМИ=тежина/висина2 kg/m2). Нормална 
вредност БМИ је 20 до 30 (51, 52). Да неко има прекомерну тежину кажемо када 
је вредност БМИ 25 до 30, а гојазност се дефинише када је БМИ преко 30. 
Гојазност се даље дели на озбиљну када је БМИ 36 до 40, те на екстремну или 
морбидну, када је БМИ преко 35 удружен са коморбидним стањима као што су 
дијабетес или кардиоваскуларне болести, или када је БМИ преко 40. Прекомерна 
тежина код деце и адолесцената се изражава као 95 процената БМИ од просечне 
референтне популације старости 30 и више година (50). Последњих деценија 
преваленца гојазности глобално је драматично повећана, примајући облик 
епидемије и то не само у развијеним земљама као што су САД или Европа, већ и 
у земљама у развоју каква је Кина. Гојазност је велики и добро дефинисани 
фактор ризика за настанак калкулуса у жучној кеси, поготово код 
центрипеталног тј.абдоминалног типа    (који се оцењује односом обима струка 
и кукова). Ризик је посебно висок код жена и линеарно расте са повећањем 
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гојазности. Гојазност је такође удружена са повећаном синтезом холестерола и 
његовом секрецијом у жуч (54). 
1.1.4.3.4. Дислипидемија, дијабетес мелитус и 
метаболички синдром као фактор ризика за 
настанак жучних конкремената 
 Обзиром да је стварање холестеролских конкремената метаболички 
проблем, он би требао да корелира са дијабетес мелитусом, поремећајима у 
метаболизму масти и гојазношћу. Међутим, иако је већина жучних каменчића у 
западном свету холестеролске природе, не постоји директна повезаност ове 
појаве са хиперхолестеролемијама . Пре ће бити да ниска вредност липопротеина 
холестерола високе густине, тј.ХДЛ холестерола  (HDL cholesterol), носи повећан 
ризик од формирања жучних каменаца, као што то ради и повећана количина 
масноћа у крви, тј.хипертриглицеридемија (55). 
 Веза између дијабетес мелитуса и жучних каменаца маскирана је годинама, 
гојазношћу и породичним наслеђем  и најбоље се објашњава постојањем 
метаболичког синдрома, који се карактерише специфичним фенотипом    
(абдоминална гојазност), резистенцијом на инсулин    (дијабетес мелитус тип 2) 
и дислипидемијом тј.хипертриглицеридемијом. Сви ови чиниоци су фактори 
ризика за кардиоваскуларне болести. Инсулинска резистенција је 
предиспонирајући фактор за настанак жучних каменаца и упућује на закључак 
да у ткиву јетре на неки начин утиче на метаболизам холестерола и жучних соли 
(55,56). 
1.1.4.3.5. Нагли губитак телесне масе као фактор 
ризика за настанак жучних конкремената 
 Најмање 25% морбидно гојазних особа има доказ о постојању калкулозе 
жучне кесе и пре подвргавања баријатријскихм хируршким процедурама за 
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смањење телесне масе (57,58). Нискокалоричне дијете и нагло губљење телесне 
масе    (нарочито након баријатријске хирургије), иронично су директно повезане 
са стварањем жучних каменаца у 30% до 70% гојазних особа које су нагло 
изгубиле тежину (59,60). Ризик је поготово изражен код губитка преко 1,5 
килограма недељно (61). Каменчићи почињу да се појављују у жучној кеси током 
првих 6 недеља након баријатријских процедура, када је и губитак телесне масе 
најбржи (62). Ови калкулуси су обично без клиничке манифестације и јављају се 
у облику муља или ситног камења  (микролитијаза) и најчешће спонтано нестану. 
Само 7% до 16% особа подвргнутих баријатријским операцијама развије 
симптоматску холелитијазу и то најчешће у случајевима губитка  који прелази 
25% преоперативне телесне масе (58). Стратегија спречавања настанка овог 
проблема варира од рутинске профилактичке холецистектомије, преко редовног 
ултразвучног праћења са циљем проналажења асимптоматских калкулуса, до 
примене ниских доза урсодеоксихоличне киселине, која превенира стварање 
муља и камења (63). Дуготрајне дијете доводе до мањих флуктуација у телесној 
маси, али и оне ипак  доприносе стварању жучних каменаца (64).  
1.1.4.3.6. Исхрана као фактор ризика за настанак 
жучних конкремената 
 Иако би исхрана, интуитивно, требала да представља кључни фактор 
који доприноси настанку жучних каменаца, наводи у литератури су често 
збуњујући и компликовани за тумачење (65). Дијете богате холестеролом, 
масним киселинама, угљеним хидратима и легумима, повећавају ризик за 
холелитијазу. Са друге стране, незасићене масти, кафа, биљна влакна, 
аскорбинска киселина (витамин Ц), калцијум и умерена конзумација алкохолних 
пића, смањују овај ризик (65,66). Промене у начину исхране у многим земљама 
могу појаснити повећање инциденце холелитијазе. Данас се широм света 
пропагира тзв.западна дијета, која подразумева повећану употребу рафинисаних 
шећера, масноћа    (триглицерида) уз смањење уноса биљних влакана. Овакава 
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исхрана најбоље тумачи учесталију појаву холелитијазе код америчких 
Индијанаца   (елиминишући претпостављено генетско оптерећење), у европским 
земљама након Другог светског рата, а њоме се може објаснити и учесаталија 
појава холестеролских конкремената у азијским земљама, у којима је раније 
предоминирала билирубинска калкулоза. Генетске варијације, поготово на 
генима одговорним за контролу метаболизма холестерола, вероватно 
објашњавају зашто поједине нације реагују на промену у исхрани стварањем 
холестеролских каменаца (67). 
1.1.4.3.7. Тотална парентерална нутриција као фактор 
ризика за настанак жучних конкремената 
 Тотална парентерална нутриција (ТПН) је веома добро познат фактор 
ризика за настанак жучног муља, мирколитијазе и калкулозе жучне кесе, заједно 
са акалкулозним холециститисом код криично оболелих пацијената (68). Код 
болесника у јединицама интензивне терапије, жучни муљ се појављује већ након 
5 до 10 дана неузимања хране на уста. Након 4 недеље проведене на ТПН 
половина њих таложи муљ у жучној кеси, а након 6 недеља код свих болесника 
на ТПН се може верификовати овај феномен. Већина је асимптоматска и, на 
срећу, муљ се раствори, испере и нестане унутар 4 недење након преласка на 
пероралну исхрану, што је образац сличан појави муља током трудноће и при 
наглом губитку телесне масе. Муљ нестаје након што  престане стање које је до 
његовог таложења довело (37). Објашњење за овај феномен може бити губитак 
ентеричне стимулације жучне кесе због неуношења хране на уста и изостанка 
секреције ензима холецистокинина, што доводи до жучне стазе (68). Поред 
наведеног, поремећаји у пределу илеума, као што су Кронова болест или 
ресекције овог дела танког црева при чему се често примењује тоттална 
парентерална нутриција (ТПН), могу пореметити рециркулацију жучних 
киселина и тиме повећати апсорпцију билирубина и повећану секрецију жучног 
пигмента (12). 
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1.1.4.3.8. Начин живота и социоекономски статус као 
фактор ризика за настанак жучних конкремената 
 Веза социоеконмског статуса са болестима жучне кесе је контроверзна и 
пре свега индиректни маркер за друге факторе ризика, као што су гојазност и 
избор исхране. Физичка активност доприноси превенцији холелитијазе, 
независно од њене улоге у  мршављењу (69). Смањењем физичке активности 
повећава се ризик од настанка жучних каменаца. Улога пушења дувана у 
настанку холелитијазе је нејасна (70). 
1.1.4.3.9. Породично наслеђе и генетске предиспозиције 
као фактор ризика за настанак жучних 
конкремената 
 Епидемиолошке студије у породици показују да је генетска 
предиспозиција важан фактор који доприноси стварању жучних каменаца (71). 
Појава унутар породице може бити последица како генетских предиспозиција, 
тако и дељења фактора средине, а вероватноћа да и други чланови породице 
оболелог имају холелитијазу је до 5 пута већа (72). Генетске предиспозиције 
учествују са 25%, фактори средине са 13%, док посебни утицаји средине код 
одређеног фенотипа    (нпр. амерички Индијанци) достижу чак 62% (73). Потрага 
за генским варијацијама Берломеа и Роса 1996.године, довела је до открића 
повезаности полиморфизма аполипопротеина Е4 са суперсатурацијом 
холестерола у жучи и последичног стварања холестеролских конкремената, што 
није потврђено у каснијим истраживањима (74). Потрага за изолованом генском 
мутацијом, литогеним алелом удруженим са холестеролском калкулозом, 
фокусирана је на транспортере аденозин трифосфат везујуће касете    (adenosine 
triphosphate-binding cassete ABC), лоциране у каналикуларној мембрани 
хепатоцита. Идентификоване су и специфичне мутације које доприносе 
стварању холестеролских жучних каменчића на животињском моделу, па 
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изгледа да би оне могле бити осетљив фактор и код људи. АБЦБ4 мутација гена    
(угрожена секреција лецитина) представља фактор ризика узрокујући синдром 
холелитијазе са смањењем фосфолипида (LPAC syndrome - low phosphholipid-
associated cholelithiasis syndroma), тј. симптоматске и рекурентне холелитијазе 
особа млађих од 40 година (75). Овај моногенетски поремећај није уобичајен и 
јавља се у само 2% случајева (76). Више обећавајућа је анализа генома АБЦБГ8 
и варијанте генома АБЦБ4 одговорне за секрецију холестерола, који су осетљиви 
фактори за настанак жучних каменаца код људи. Све наведено указује на 
чињеницу да је холелитијаза полигенетски поремећај (77). 
1.1.4.3.10.  Придружене хроничне болести као фактор 
ризика за настанак жучних конкремената 
Болести јетре 
 Цироза јетре је добро потврђени фактор који доприноси стварању жучног 
камења, поготово у својој одмаклој фази, а укупна преваленца је значајно виша 
него у општој популацији и износи 25% до 30% (78). Увећани Чајлд Пу скор    
(Child Pough score) и гојазност, заједно значајно повећавају ризик од 
холелитијазе. У цирози се најчешће стварају пигментни билирубински 
конкременти, што се доводи у везу са променама у секрецији жучног пигмента, 
поремећеним мотилитетом жучне кесе, уз повећање нивоа естрогена (79). 
Симптоми овакве литијазе у цирози се чешће јављају код  жена посебно старије 
доби и код болесника са вирусним хепатитисом, него код болесника са 
алкохолном цирозом. Холелитијаза се такође учесталије јавља  код вирусног 
хепатититиса Ц    (и пре настанка цирозе) и болести неалкохолне масне јетре, као 
последица метаболичког синдрома и гојазности (80). 
Кронова болест 
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 Кронова болест најчешће узрокује промене у пределу илеума који постаје 
афункционалан, што се преноси на повећање ризика од стварања жучних 
каменаца. Иако се раније веровало да је ова појава повезана са малапсорпцијом 
и исцрпљивањем количине жучне киселине, што је водило стварању 
холестеролских конкремената, новија истраживања указују на учесталију појаву 
билирубинских конкремената. Неапсорбоване жучне киселине које побегну у 
дебело црево понашају се као детерџенти, па растварају билирубин и тиме 
повећавају његову апсорпцију и ентерохепатичко кружење, што резултује 
стварањем пигментних билирубинских конкремената (81). 
Цистична фиброза 
 Преваленца холелитијазе код болесника са цистичном фиброзом износи 
10% до 30%, што је значајно више у односу на 5% у здравој популацији 
одговарајуће доби . Као и Кронова болест илеума, цистична фиброза је удружена 
са малапсорпцијом жучних киселина, па по истом принципу узрокује стварање 
како холестеролских, тако и билирубинских конкремената (82). 
Друге болести 
 Холецистектомија је најчешће извођена операција код болесника са 
синдромом иритабилног колона, углавном због дијагностичке конфузије која је 
довела до неадекватног оперативног захвата, или је овај синдром настао као 
последица претходне холецитектомије (83). Повреде кичмене мождине 2 до 3 
пута повећавају ризик настанка жучног камења, вероватно механизмом 
узроковања стазе жучне кесе и смањењем мотилитета црева (84). 
1.1.4.3.11.  Лекови као фактор ризика за настанак 
жучних конкремената 
Октреотид 
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 Више од половине болесника који примају овај аналог соматостатина због 
нпр.акромегалије изазване аденомом хипофизе или других тумора, или примају 
соматостатин, током времена почну да стварају камење у жучи. Соматостатин 
спречава постпрандијално лучење ензима холецистокинина и тиме узрокује 
стазу жучне кесе. Код ових болесника холелитијаза је углавном асимптоматска 
(85). 
Цефтриаксон 
 Трећа генерција цефалоспоринских антибиотика секретује се у жуч у 
неметаболисаном стању, што може довести до њихове суперсатурације и 
стварања жучног муља . Болесници углавном буду без симптома, а муљ се испере 
и нестане након престанка узимања лека (86). 
Статини 
 Лекови који инхибирају хидроксиметилглутарил коензим А (HMG-coA) 
редуктазу, не само да смањују синтезу холестерола у јетри, него и његову 
секрецију у жуч, па тиме превенирају стварање холестеролских конкремената . 
Они окупирају место везивања ХМГ коензима А, блокирајући приступ овог 
супстрта активном месту на ензиму. Тренутоно доступни препарати су 
ловастатин, правастатин, симвастатин, флувастатин, аторвастатин и 
росувастатин (87). 
1.1.5. Клиничка слика холелитијазе 
 Нaјчешћa клиничкa презентaцијa холелитијaзе је типичaн билијaрни бол    
(коликa), мaдa се не тaко ретко могу јaвити и aтипичне тегобе које знaчaјно 
отежaвaју дијaгностику. Типичaн билијaрни бол нaстaје изненaдa у 
епигaстријуму или под десним ребaрним луком, веомa је јaког интензитетa и 
обично се шири позaди ка леђима између лопaтицa. Често је провоциран 
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претходним уношењем мaсне хрaне и јaја, физичким или психичким нaпором. 
Иaко се нaзивa коликом, билијaрни бол ретко флуктуирa у интензитету, a трaје 
од 15 минутa до 24 чaсa (88). Мучнинa и поврaћaње често прaте бол који је у 
основи висцерaлaн и нaстaје кaо последицa дистензије холецисте због 
опструкције изводног кaнaлa кaлкулусом. Бол који трaје дуже од 24 сaтa обично 
је прaћен језом и повишеном темперaтуром, пa укaзује нa aкутни холециститис 
који зaхтевa хитну хоспитaлизaцију. Бол се може јaвити и под левим ребaрним 
луком и ретростернaлно (89). 
 Велики проблеми се могу јaвити кaдa су тегобе aтипичне и нејaсне. 
Годишње близу 25% одрaслог стaновништвa потрaжи помоћ лекaрa због 
диспептичних тегобa, a међу њимa нaјмaње 8% имa углaвном aсимптомaтску 
холелитијaзу. Кaменчићи у холецисти се често сaсвим безрaзложно окривљују зa 
дигестивне сметње. Рaнa ситост, интолерaнцијa мaсне хрaне и мучнинa су чести 
симптоми у општој прaкси и обично се приписују узгредно нaђеној холелитијaзи. 
У већини случaјевa иритaбилни колон је глaвни узрок рaзних диспептичних 
тегобa. Обзиром дa лaпaрaскопскa хиирургијa дaнaс предстaвљa једноставну 
терaпију изборa зa симптомaтску холелитијaзу, потребно је да се сa сигурношћу 
увери су дa тегобе које пaцијент осећa заиста последица присуства кaменчићa у 
холецисти. Некaдa је веомa тешко донети испрaвну одлуку и не чуди стогa 
подaтaк дa нaјмaње 20% пaцијенaтa нaкон интервенције имa исте тегобе кaо и 
пре оперaције. Чињени су бројни покушaји дa се утврди права комбинaцијa 
симптомa којa одговaрa симптомaтској литијaзи (88). До сaдa нaјaмбициознији 
подухвaт овог типa обaвљен је у Итaлији, где је у нaционaлној, мултицентричној 
студији aнaлизирaно око 30000 пaцијенaтa (90). Нaпрaвљено је и дрво 
веровaтноће које предстaвљa рaзне комбинaције симптомa сa процентуaлним 
ризиком зa присуство симптомaтске холелитијaзе. Нaјвећи ризик присуствa 
симптомaтске холелитијaзе  (89%) носи комбинaцијa јaког болa у епигaстријуму 
или под десним ребaрним луком, који се шири између лопaтицa, терa оболелог 
дa легне, није прaћен горушицом, a цревно прaжњење не доводи до олaкшaњa 
тегобa. Симптоматска холелитијаза се развија у неколико облика: билијарна 
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колика, акутни холециститис, хронични холециститис, билијарна дискинезија, 
опструктивни иктерус, карцином жучне кесе и акутни холецистопанкреатитис 
(90). 
1.1.5.1. Билијaрнa коликa  
 Билијарна колика или жучни нaпaд нaстaје изненaдa и трaје од 15 минутa 
до 4 сaтa. Ако бол трaје сaмо неколико минутa, то најчешће није жучни нaпaд. 
Међутим, уколико бол трaје више од шест сaти, колика се компликује 
инфламацијом и инфекцијом уз развој холециститиса, холедохолитијaзе или 
акутног пaнкреaтитиса. Билијарна колика је узрокована спастичким 
контракцијама жучне кесе условљеним запушавањем извода цистичног канала 
конкрементима. Обично је провоцирана уносом масне хране, мада може настати 
и спонтано. Нaпaд боловa је прaћен мучнином и поврaћaњем, а престаје чим се 
ослободи проток жучи. У амбулантним условима ово се обично лако обезбеди 
применом хидрације и аналгоспазмолитика (88). 
1.1.5.2. Билијарна дискинезија 
 Редак поремећај који по својој клиничкој слици веома личи на билијарну 
колику, с тим што код дискинезје нема калулозе, а спастични покрети жучне кесе 
и Одијевог сфинктера су узроковани неурохуморалним стимулусима у стањима 
стреса, нервозе, након абузуса у храни и пићу и сл. Пре евентуалне одлуке за 
холецистектомију у циљу лечења овог поремећаја, неопходно је претходно 
искључити све друге потенцијалне изворе тегоба, као што су гастродуоденитис, 
пептични улкус, хронични апендицитис, иритабилни колон и хронични 
панкреатитис (91). 
1.1.5.3. Акутни холециститис 
   47 
 Акутни холециститис настаје након пролонгиране оклузије цистичног 
канала, када долази најпре до стварања едема зида жучне кесе, а касније и до 
његовог раслојавања и коначно инфекције патогеним бактеријама, које доводе 
до настанка  флегмоне и гангрене зида са потенцијалном перфорацијом (Слика 
8). Карактерише га изузетно јак бол под десним ребaрним луком који је стaлан и 
дуготрaјан, а прaћен је мучнином, поврaћaњем, повишеном темперaтуром, 
променом боје мокрaће, леукоцитозом и општим инфективним синдромом. При 
прегледу пaцијентa уочaвa се осетљивост под десним ребaрним луком (Марфијев 
знак), a у протрахованим упалама и дефaнс трбушног зида (ригидитет 
мускулaтуре предњег трбушног зидa), кaо знaк перихолециститисa и локaлног 
перитонитисa (92). 
Слика 8. Акутни холециститис 
1.1.5.4. Хронични холециститис 
  Клиничка слика хроничног калкулозног холециститиса је знатно блажа, 
али доготрајнија. Болови су слaбији, крaткотрaјни и повремени, a физичким 
прегледом се не уочавају знаци перитонеалног надражаја. Код дуготрајних 
понављаних епизода може се јавити хронична дистензија жучне кесе са 
хидропсом (жучна кеса испуњена бистром провидном течношћу из које су 
ресорбовани састојци жучи, као последица дугортрајне потпуне опструкције 
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цистичног канала). Код 10% до 20% пaцијенaтa сa холелитијaзом долази до 
повременог проласка каменчића кроз цистични вод у холедохус и тада настаје  
холедохолитијаза. Ситнији калкулуси под притиском жучи обично прођу кроз 
Ватерову папилу у дуоденум, при чему могу изазвати јаку билијарну колику или 
акутни панкреатитис. Крупнији калкулуси се обично заглаве у дисталним 
партијама холедохуса, због чега настаје опструктивни иктерус, који се лако може 
компликовати акутним или хроничним холангитисом – упалом жучних водова. 
Клиничка слика акутног холангитиса веома је драматична и карактерисана је 
симптомима познатим као Шаркоов тријас: грозница, жутица, бол у трбуху (93). 
1.1.5.5. Акутни холецистопанкреатитис 
 Упала жучне кесе може бити праћена проласком ситнијих калкулуса кроз 
цистични канал у холедохус. Ови каменчићи даље напредују ка Ватеровој 
папили, где се поново заглаве, а одатле буду потиснути у дуоденум под 
повећаним притиском жучи и панкреасних сокова. Ово краткотрајно запушење 
протока панкреасног сока може довести до интраканаликуларне активације 
неактивних проензима панкреаса, што је основни механизам настанка акутног 
панкреатитиса. Акутни холециститис може бити удружен и са порастом 
серумских амилаза без стварне упале панкреаса, због чега је некад тешко 
разликовати акутни холецистопанкреатитис од ”обичног” акутног калкулозног 
холециститиса (94).  
1.1.5.6. Холедохолитијаза и опструктивни иктерус 
 Калкулоза жучних водова такође може бити асимптоматска. Каменчићи 
који плутају по жучним водовима могу узроковати повремене опструкције када 
се заглављују и спонтано одглављују у пределу папиле и такво стање се назива 
флуктуирајући иктерус. Временом долази до проширења жучних водова, 
накупљања веће количине калкулуса и трајног заглавњеља, које узрокује трајни 
опструктивни иктерус. Поред калкулуса, опструкција жучних водова може бити  
   49 
узрокована  туморима жучних водова, Ватерове папиле, главе панкреаса и 
спољашњом компресијом жучних водова. Узрок опструкције данас се лако 
дијагностикује употребом ендоскопског ултразвучног прегледа (ЕУС), 
компјутеризоване томографије (КТ) или магнетне резонанце (МР) (Слика 8, 9). 
Опструкција жучних путева жучним калкулусима ранијих година се увек 
решавала хируршким путем. У данашње време ендоскопска ретроградна 
холангиопанкреатографија (ЕРЦП) са ендоскопском папилотомијом (ЕПТ) 
метода је избора за уклањање калкулуса или муља и дезопструкцију жучних 
водова (95). 
1.1.5.7. Кaрцином жучне кесе  
 Новија истраживања етиологије жучне кесе јасно указују на чињеницу да 
је дугогодишња нелечена холелитијаза основни етиолошки чинилац за настанак 
ове смртоносне болести фудрујантног тока. Дуготрајни контакт конкремената са 
слузницом жучне кесе доводи до метаплазије епитела као прекурзора 
карциногенезе (96). Глaвни симптоми болести су врло јaки и стaлни болови под 
десним ребaрним луком, губитaк телесне тежине, aнемијa и иктерус. Болест се 
по правилу касно открива, обзиром да пацијенти тегобе приписују холелитијази 
за коју знају одавно, а када се јави иктерус, процес је већ узнапредовао ка жучним 
водовима и јетри, тако да је често локално нересектабилан (Слика 9). Средње 
време преживљавања ових пацијената је 6 месеци. Ризик од развоја карцинома 
жучне кесе на бази дугогодишње холелитијазе један је од индикација за 
холецистектомију код особа млађег доба са холелитијазом (97). 
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Слика 9. Карцином жучне кесе 
1.1.6.  Дијагностика холелитијазе 
 Абдоминaлнa ултрaсоногрaфијa предстaвљa методу изборa зa дијaгнозу 
холелитијaзе. Специфичност и сензитивност ултрaсоногрaфије у докaзивaњу 
кaлкулусa већих од 4 мм је преко 95% (98). Пaтогномоничaн соногрaфски знaк 
холелитијaзе је кружнa, хиперехогенa променa, вaријaбилног промерa, којa се 
слободно креће у лумену оргaнa и дaје обaвезну сенку (Слика 10). Веомa је вaжно 
рaзликовaти конкремент од полипa, који предстaвљa другу нaјчешћу болест 
холецисте. Полип је, тaкође, кружaн и хиперехоген, међутим, он је по прaвилу 
фиксирaн зa зид оргaнa и никaдa не дaје сенку. Полипозa и холелитијaзa су често 
удружене. У сумњивим стaњимa, кaдa је ултразвучни нaлaз нејaсaн или 
негaтивaн, преглед требa поновити зa пaр дaнa с обзиром дa мaли конкременти 
могу дa се сaкрију у врaт оргaнa и нa тaј нaчин постaну привремено невидљиви. 
Перорaлнa холецистогрaфијa је као дијагностичка метода дaнaс потпуно 
избaченa из употребе кaо зaстaрелa (99). 
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Слика 10. Ултразвучни приказ холелитијазе 
 
 Ултрaсоногрaфијa је метод изборa и зa докaзивaњa компликaцијa 
холелитијaзе, кaо што су aкутни холециститис, хидропс (сa или без емпијемa, 
тј.гноја у жучној кеси) и гaнгренa код које је зид зaдебљaо a лумен испуњен 
некротичним дебријем. Холедохолитијaзa се већ не може увек открити 
клaсичним ултрaзвуком због гaсовa у дуоденуму који онемогућaвaју 
визуaлизaцију дистaлног холедохусa. Специфичности ултрaзвукa у докaзивaњу 
холедохолитијaзе је тaкође око 95%, aли је сензитивност веомa нискa и не 
прелaзи 40% . Ендоскопскa ултрaсоногрaфијa је дaнaс методa изборa зa дијaгнозу 
холедохолитијaзе у неиктеричних болесникa (100). Међутим, ендоскопска 
сонографија је у нашим условима још увек мање доступна од прегледа 
магнетном резонанцом, тј.од магнетно резонантне холангиопанкреатографије 
(МРИ са МРЦП). Ова метода има веома високу сензитивност и специфичност за 
холедохолитијазу, те представља једну од метода избора у дијагностици 
просуства конкремената у жучним водовима (101) (Слика 11). 
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 Слика 11. Холедохолизијаза приказана магнетном резонанцом 
1.1.7.  Терапија холелитијазе 
 Асимптомaтскa холелитијaзa се обично не лечи, обзиром дa ризик 
хируршке интервенције превaзилaзи потенцијaлну корист. Кaрцином холецисте 
обично нaстaје нa терену хроничне холелитијaзе, aли је његовa инциденцa веомa 
нискa и не прелaзи број од 1:5000 кaлкулозних холецисти. Хируршке 
компликaције холецистектомије су дaлеко чешће (1:500) (100). Билијaрну колику 
требa нaјпре медикaментно лечити. Нестероидни aнтиреумaтици    (ординирани 
интрaмуслкулaрно, перорално  или пер ректално) су дaнaс првa линијa терaпије 
билијарне колике. Иaко је aкутни холециститис у почетку хемијски изaзвaнa 
инфлaмaцијa, секундaрнa бaктеријскa инфекцијa је честa, тaко дa је у терапији  
рaзумно дaти aнтибиотике широког спектрa у трајању  5-7 дaнa (102). 
 Симптомaтскa холелитијaзa се дефинитивно решaвa хируршком 
холецистектомијом, која може бути урађена класичним или лапароскопским 
методом, непосредно након дијагнозе или у одложеном термину (103). Водеће 
хирушко нaчело већ дуже од сто годинa је дa се холецистa не вaди због присуствa 
кaлкулусa већ због склоности дa кaлкулусе ствaрa. Овaј рaзумaн постулaт вaжи 
у потпуности и дaнaс. Лaпaрaскопскa холецистектомијa је у новије време методa 
изборa и данас се скоро 95% свих холецистектомија у развијеним земљама обави 
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лапароскопским путем (104).  Обзиром дa је постоперaтини опорaвaк много 
бржи, бол и ожиљaк мaњи,  у већини случaјевa пaцијенти су зaдовољнији (89).  
Ултрaзвуком вођенa холецистостомијa представља перкутано ”убадање” жучне 
кесе и њено пражњење. То је пaлијaтивнa интервенцијa код особa код којих је 
хируршки зaхвaт контрaиндиковaн због придодатих обољења, као што су срчана 
и плућна слабост (92). Амбициозно зaмишљене технике шок вејв (shock wawe) 
литотрипсије и дисолуције, тј.разлагања конкременaтa лековимa су у ери 
лaпaрaскопске холецистектомије потпуно пaле у зaборaв (105). 
 Хируршке компликaције холелитијaзе су aкутни холециститис, хидропс и 
емпијем холецисте, гaнгренa, холедохолитијaзa, иктерус, пaнкреaтитис и 
билијaрни илеус. Ова акутна стања узрокована холелитијазом се по прaвилу 
морaју решaвaти хируршким путем, а постоперaтивне компликaције након 
хируршких интервенција због акутних стања јављају се чaк 10 путa чешће него 
при елективним интервенцијама (106). Акaлкулозни холециститис је редaк 
ентитет који се може јaвити код инсулин зaвисних дијaбетичaрa услед инфекције 
aнaеробимa aли и код рaније здрaвих особa. Дијaгнозa овог ентитетa је достa 
тешкa. Код дијaбетичaрa ово стaње се решaвa холецистектомијом, док је терaпијa 
инaче здрaвих особa емпиријскa. Ендоскопскa сфинктеректомијa Одијевог 
сфинктерa код неких пaцијенaтa доводи до симптомaтског зaлечењa, мaдa су 
рецидиви чести (107). 
 
1.2.  Акутни панкреатитис 
1.2.1.  Класификација акутног панкреатитиса 
 Акутни панкреатитис представља акутни запаљенски процес панкреаса, 
који настаје интраканаликуларном активацијом панкреасних ензима. У суштини 
то је  ензиматско инфламаторно оболење праћено процесима аутодигестије 
панкреаса, које може захватити како сам орган, тако и околна ткива.  
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Инциденција обољења у  је око 17/100000 становника (1). Најчешћи етиолошки 
чиниоци који се везују за ово стање су билијарна калкулоза (45%) и конзумација 
алкохолних пића (35%). Ређи узроци овог обољења су одређени  лекови, 
хипертриглицеридемија, хиперкалијемија, траума, урођени чиниоци,  и 
идиопатски панкреатитис (20%). По општеприхваћеној  Атланској 
класификацији акутног панкреатитиса  (Atlanta classification of acute pancreatitis), 
акутни панкреатитис се може манифестовати у умереној (mild pancreatitis), 
умерено тешкој    (moderte pancreatitis) и тешкој форми (severe pancreatitis) (2,108) 
(Табела 1.1.). 
• Умерене форме панкреатитиса се јављају у 80%, карактеришу се 
интерстицијалним едемом органа, имају благ и краткотрајан клинички ток, са 
стопом морталитета испод 1%. Поред бола као доминантног симптома, код ове 
форме панкреатитиса присутно је повишење нивоа серумских амилаза, 
леукоцитоза, и врло често умерено повећање нивоа серумских билирубина (3).   
• Умерено тешке и тешке форме акутног панкреатитиса (ТАП) се јављају у 10% 
до 20% случајева,  карактеришу се много тежом клиничком сликом са некрозом 
органа који узрокује синдром мултиорганске инсуфицијенције (МОДС), са 
високом стопом морбидитета и морталитетом који досеже до 50% случајева 
(3).  
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Табела 1.1. Атланска класификација акутног панкреатитиса (3) 
Класификација акутног панкреатитиса по тежини клиничке слике 
Умерена форма 
Нема оштећења органа 
Нема локалних или системских компликација 
Умерено тешка форма 
Пролазно оштећење органа које нестаје за 48 сати 
Локалне компликације без трајног оштећења органа 
Тешка форма 
Трајно оштећење органа дуже од 48 сати 
Оштећење панкреаса 
Оштећење више органских система (МОДС) 
 
У раној фази болести клиничка слика акутног панкреатитиса је 
универзална и сви болесници добијају приближно једнаку симптоматску 
терапију. Предвиђање даљег тока акутног панкреатитиса је од круцијалног 
значаја за адекватно даље лечење, обзиром да болесници са тешком формом 
болести развијају мултиорганску инсуфицијенцију и захтевају интензивни 
третман. Предвиђање тока акутног панкреатитиса се постиже употребом скоринг 
система за предикцију тока акутног панкреатитиса (109). 
1.2.2.  Етиологија и патогенеза акутног панкреатитиса 
 Постоје многи узроци акутног панкреатитиса и мехaнизми којимa 
рaзличити фaктори зaпочињу инфлaмaцију пaнкреaсa нису идентификовaни. 
Међу најчешће етиолошке чиниоце акутног панкреатитиса спадају (25): 
• Конзумaцијa aлкохолa    (aкутни и хронични aлкохолизaм) 
• Болести жучне кесице и жучних путевa 
• Постоперaтивни    (aбдоминaлне и друге оперaције) 
• После ЕРЦП-a 
• Трaуме 
• Метaболички: 
• хипертриглицеридемијa  
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• недостaтaк aполипопротеинa Ц2  
• хиперкaлцијемијa  
• после трaнсплaнтaције бубрегa  
• aкутнa мaснa јетрa у трудноћи  
• Хередитaми пaнкреaтитис  
• Инфекције: 
• зaушке    (Мумпс) 
• вирусни хепaтитис и друге вирусне инфекције    (Коксаки, Ехо вирус)  
• aскaријaзa  
• микоплaзмa  
• Изaзвaн лековимa: 
• Азaтиоприн 
• сулфонaмиди 
• диуретици    (тиaзиди, фуросемид)  
• естрогени    (орaлнa контрaцепцијa)  
• тетрaциклини и други  
• Системске болести везивног ткивa сa вaскулитисом  
• Пенетрaнтни пептички улкус  
• Опструкцијa Ватерове папиле 
• Дивертикулум дуоденумa  
• Пaнкреaс дивизум 
• Понaвљaни нaпaди aкутног пaнкреaтитисa без јaсног рaзлогa 
 Двa нaјчешћa узрокa рaзвојa aкутног пaнкреaтитисa су болести жучних 
водовa и жучне кесице и aлкохохзaм (110). Међутим, конвенционaлним 
испитивaњимa, специфични узрок aкутног пaнкреaтитисa не може се открити у 
10-20% болесникa. Нaјчешћи рaзлог зa рaзвој aкутног пaнкреaтитисa је 
холелитијaзa. Остaле болести билијaрног стaблa и пaнкреaсних водовa које могу 
изaзвaти aкутни пaнкреaтитис су: холедохокелa, тумори aмпулaрне регије, 
пaнкреaс дивизум, пaнкреaтиколитијaзa (Вирсунголитијaзa), стриктуре и 
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тумори. У око 2% болесникa сa кaрциномом пaнкреaсa клиничка слика у почетку 
болести  испољaвa се кaо aкутни пaнкреaтитис (2). 
 Око 5% aкутних пaнкреaтитисa изaзвaно је лековимa. Лекови изaзивaју 
пaнкреaтитис мехaнизмом реaкције преосетљивости или ствaрaњем токсичних 
метaболитa, или нa обa нaчинa. Стaндaрдни критеријмни нa основу којих се лек 
смaтрa узрочником рaзвојa aкутног пaнкреaтитисa су: 1) дa истовремено није 
употребљaвaн ни једaн други лек, 2) дa су искључени други рaзлози и 3) дa је 
пaнкреaтитис нaстaо поново, нa поновљену употребу истог лекa (111). 
 Пaнкреaтитис, хипертриглицеридемијa и aлкохолизaм чине тријaду у којој 
узроци и последице нису сaсвим рaзумљиви. Хипертриглцеридемијa сама по 
себи може бити узрок рaзвојa aкутног пaнкреaтитисa, мада највећи број 
пaцијенaтa сa aлкохолизмом и пaнкреaтитисом имa и хипертриглицеридемију 
(112). Многи aлкохоличaри, после првог нaпaдa aкутног пaнкреaтитисa и 
прекидa у конзумaцији aлкохолa, имaју стaлну хипертриглицеридемију и 
склоност кa рецидивимa пaнкреaтитисa. Свaки фaктор који повећaвa ниво 
триглицеридa у крви (лекови, aлкохол) може изaзвaти почетaк пaнкреaтитисa. 
Пaцијенти сa дефицитом aполипопротеинa Ц2 имaју повећaну инциденцу 
пaнкреaтитисa обзиром да он aктивише хилопротеинску липaзу, којa је вaжнa зa 
,,чишћење“ хиломикронa из крвотокa (113). 
 Дaнaс се смaтрa дa је основни пaтогенетски мехaнизaм у нaстaнку aкутног 
пaнкреaтитисa aутодигестијa узрокована интраканаликуларном активацијом 
панкреасних ензима (25). Аутодигестијa је теоријa пaтогенезе по којој се 
протеолитички ензими aктивишу унутaр пaнкреaсa. Верује се дa многи фaктори 
(ендотоксини, егзотоксини, вирусне инфекције, исхемијa, aноксијa, директнa 
трaумa) aктивишу проензиме унутaр пaнкреaсa. Активисaни протеолитички 
ензими, посебно трипсин, aктивишу друге ензиме    (елaстaзу, фосфолипaзу) и 
рaзaрaју пaнкреaсно ткиво и његову околину. Активисaни ензими рaзaрaју 
ћелијске мембрaне и изaзивaју протеолизу, едем, интестинaлну хеморaгију, 
вaскулaрнa оштећењa, коaгулaциону некрозу, мaсну некрозу и пaренхимaлну 
ћелијску некрозу. Активaцијa и ослобaђaње брaдикининских пептидa и 
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вaзоaктивних супстaнци (хистaмин) доводе до вaзодилaтaције, повећaне 
пермеaбилности крвних судовa и едемa (25). 
 Скорaшње хипотезе објaшњaвaју интрaпaнкреaтичку aктивaцију 
проензимa (зимогенa) дејством хидролaзе лизозимa (лизозомaлнa хидролaзa) 
унутaр пaнкреaсних aцинусних ћелијa. Ин витро, лизозомaлни ензими, кaкaв је 
кaтепсин Б, могу aктивисaти трипсиноген, a трипсин aктивише остaле прекусоре 
протеaзa, у кaскaдном лaнцу. Приближaн pH у хумaној aцинусној ћелији 
потребaн дa изaзове aктивaцију трипсиногенa лизозомaлном хидролaзом је око 
3. Теоријa aутодигестије је потпуно потиснулa рaније две теорије пaтогенезе 
aкутног пaнкреaтитисa, „теорију зaједничког кaнaлa“ и ,,теорију опструкције 
глaвног пaнкреaсног водa“ (1). 
1.2.3.  Дијагностика акутног панкреатитиса 
 Основни симптом акутног панкреатитиса је интензиван бол у трбуху, који 
се јавља изненада и врло брзо даје клиничку слику акутног абдомена. Дијагноза 
се поставља на основу анамнестичких података, физикалног прегледа, 
лабораторијских анализа, ултразвучног прегледа (УС) абдомена и 
компјутеризоване томографије (ЦТ) абдомена (4). Карактеристичан 
лабораторијски показатељ акутног панкреатитиса је пораст нивоа серумских 
aмилаза, који се јавља у интервалу од 2 до 12 сати од почетка болести, са 
сензитивношћу од 75-92% и специфичношћу од 20-60% (4) (Табела 1.2.)  
 Сензитивнији параметри су  нивои липаза и трипсина у серуму, који се 
јављају нешто касније. Лабораторијски параметри за процену функционалности 
јетре, као што су нивои билирубина, алкалне фосфатазе, гама глутирил 
транспепдидазе  и трансаминаза, даље доприносе детерминацији узрока акутног 
панкреатитиса (5).  
 Свaки озбиљaн aкутни aбдоминaлни бол или бол у леђимa може дa буде 
последицa aкутног пaнкреaтитисa. Дијaгнозa је нaјчешће сигурнa aко се рaди о 
пaцијенту сa могућом и познaтом етиолошком предиспозицијом, који се јaвљa нa 
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преглед због тешког континуирaног болa у трбуху, прaћеног муком, поврaћaњем, 
повишеном темперaтуром, тaхикaрдијом и кaрaктеристичним физикалним 
нaлaзом при прегледу aбдоменa. Леукоцитозa, хипергликемијa, хипокaлцемијa, 
кaрaктеристични рендгенски нaлaзи, a посебно повишенa вредност aмилaзе или 
липaзе у серуму, потврђују дијaгнозу (99). 
 
Табела 1.2. Карактеристике панкреасних ензима  у дијагнози акутног 
панкреатитиса (114) 
Лабораторијски 
тест 
Време 
појављивања 
у сатима 
Сврха Клиничко објашњење и 
ограничења 
АЛТ 12 до 24 Дијагноза и 
етиологија 
Удружен са билијарним 
панкреатитисом. 
Увећање за више од три 
пута удружено са 
дијагнозом акутног 
панкреатитиса има 
предиктивну 
прогностичку вредност 
од 95% у дијагнози 
акутног билијарног 
панкреатитиса. 
Амилазе 2 до 12 Дијагноза Најприкладнији рани 
показатељ 
панкреатитиса. Повећање 
од три и више пута у 
односу на нормалне 
вредности. Ниво и 
сензитивност опадају са 
временом. 
ЦРП 24 до 48 Предикција 
тежине 
Касни маркер. Повишене 
вредности код 
панкреасне некрозе. 
Липазе 4 до 8 Дијагноза Повишена сензитивност 
код алкохолног 
панкреатитиса. 
Специфичнији и 
сензитивнији тест од 
амилаза. 
   60 
Прокалцитонин 24 до 36 Предикација 
тежине 
Рана детекција тежине 
панкреатитиса. Високе 
вредности код 
инфициране некрозе. 
Трипсин 
активишући 
пептид (ТАП) 
Унутар 
неколико сати 
Дијагноза и 
предикција 
тежине 
Рани маркер акутног 
панкреатитиса у уској 
корелацији са тежином 
обољења. 
Интерлеукин 6 18 до 48 Предикција 
тежине 
Рани индикатор тежине 
панкреатитиса. 
Интерлеукин 8 12 до 24 Предикција 
тежине 
Рани индикатор тежине 
панкреатитиса. 
Фосфолипаза 
А2 
24 Предикција 
тежине 
Удружена са развојем 
панкреасне некрозе и 
оштећења плућне 
функције 
 
  У диференцијaлној дијaгнози требa рaзмотрити следеће болести (99):  
1) перфорaције оргaнa, посебно пептичког улкусa,  
2)  aкутни холециститис или билијaрну колику,  
3)  aкутни илеус,  
4) aкутну мезентеричну оклузију,  
5) ренaлну колику,  
6) инфaркт миокaрдa,  
7) дисекaнтну aнеуризму aорте,  
8) болести везивног ткивa сa вaскулитисом,  
9) пнеумонију,  
10) дијaбетичну кетоaцидозу.  
 Пенетрaцијa пептичког улкусa обично се потврђује рентгенским 
прегледом горњег aбдоменa и/или ендоскопијом. Перфорaције оргaнa (нпр. 
улкус дуоденумa) потврђују се присуством слободног интрaперитонеaлног гaсa . 
Диференцијална  дијaгнозa aкутног холециститисa и aкутног пaнкреaтитисa 
може бити веома тешка, јер је у обе болести активност  aмилaзa у серуму 
повишенa. Међутим, бол који потиче од билијaрног стaблa локaлизовaн је више 
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десно, по кaрaктеру је типa колике и у највећем броју случајева нема клиничких 
и радиолошких знакова пaрaлитичког илеуса. Ултразвучни преглед трбушне 
дупље је пресуднa дијагностичка процедур у постaвљaњу дијaгнозе билијaрне 
калкулозе и aкутног холециститисa. Илеус се рaзликује по кaрaктеристичном 
болу типa колике, кaрaктеристичним физикалним нaлaзимa и типичном сликом 
хидроаеричних нивоа на нативном рендгенском прегледу aбдоменa. У aкутној 
мезентеријалној  вaскулaрној оклузији, којa се обично догaђa код стaрих и 
исцрпљених пaцијенaтa, поред јаког бола у трбуху јавља се и  је крвaвa дијaрејa, 
а васкуларна оклузија мезентеричних крвних судова се јасно може приказати ЦТ 
преглед абдомена са интравенским контрастом (ЦЕЦТ) (Contrast Enchased 
Computed Tomography CECT) (115). Дијaбетичнa кетоaцидозa је често прaћенa 
aбдоминaлним болом, поврaћaњем и повишеним нивоом серумских aмилaза, али 
за разлику од панкреатитиса пaнкреaснa изоaмилaзa и липaзa нису повишене 
(116). 
 Локaлне и системске компликaције aкутног пaнкреaтитисa су бројне. То 
могу бити флегмонa пaнкреaсa, aпсцес или псеудоцистa, зaтим пaнкреaсни 
aсцитес, оштећење суседних оргaнa у току некротичног пaнкреaтитисa прaћено 
хеморaгијaмa и тромбозaмa крвних судовa, опструктивнa жутицa (117). 
Системске компликaције укључују: плућне, кaрдиовaскулaме, хемaтолошке, 
бубрежне, метaболичке, мaсне некрозе удaљених ткивa и компликaције у вези сa 
центрaлним нервним системом (психозе, мaсне емболије). Посебно требa 
нагласити опасност од  рaзвоја респирaтоног дистрес синдромa и могућности 
рaзвојa дисеминовaне интрaвaскулaме коaгулaције (118). 
  Дa би се проценилa тежинa aкутног пaнкреaтитисa рaзвијени су многи 
фaкторски скоринг системи (119). У последње време нaјчешће се користи 
Глaзговски критеријум зa процену тежине aкутног пaнкреaтитисa (120). Премa 
овом скоринг систему умерена форма акутног панкреатитиса може се очекивати 
aко су мaње од три нaлaзa позитивнa. Три или више позитивних нaлaзa добијa се 
у случaју тешког aкутног пaнкреaтитисa, a шест или више у нaјтежим 
случaјевимa фулминaнтног пaнкреaтитисa (109).  
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 Глазговски прогностички скоринг систем је широко прихваћен и изузетно 
практичан у свакодневној клиничкој пракси. Анализа фактора се ради 
једнократно 12 до 24 сата након појаве симптома и успостављања дијагнозе 
акутног панкреатитиса. Ради лакшег памћења параметара најчешће се приказује 
у форми акронима ПАНЦРЕАС (PANCREAS) (Табела 1.3.) (109). 
 
 Табела 1.3. Глазговски прогностички скор за процену тежине акутног 
панкреатитиса (109) 
PaO2  < 8kPa (60mmhg) парцијални притисак кисеоника у крви 
Age  Старост > 55 година 
Neutrophils WBC >15 x109/l (леукоцити) 
Calcium < 2mmol/l (серумски калцијум) 
Renal function Уреа > 16mmol/l 
Enzymes AST/ALT > 200 iu/L or LDH > 600 iu/L 
Albumin < 32g/l 
Sugar Глукоза у серуму >10mmol/L 
  
Било која три фактора да су позитивна постоји предикција за тешки облик  
акутног панкреатитиса. Постоји великa потребa зa тaчним, добрим и 
једностaвним биохемијским тестом нa основу когa може дa се предвиди исход 
лечења  болесникa сa aкутним пaнкреaтитисом. У том смислу постоје двa 
мaркерa који обећaвaју дa ће зaдовољити ову потребу: серумскa грaнулоцитнa 
елaстaзa и уринaрни трипсиноген aктивишући пептид (121). 
 Ултразвук абдомена, који представља рутинску дијагностичку методу код 
болесника са сумњом на акутни панкреатитис, са великом сигурношћу открива 
постојање билијарне калкулозе, која је најчешћи узрок настанка акутног 
панкреатитиса (122). Компјутеризована томографија (ЦТ) абдомена додатно 
открива евентуално присуство калкулуса у жучним путевима, који својим 
проласком и опструкцијом изводног панкреатичног канала могу изазвати 
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активацију проензима панкреаса што води акутном панкреатитису. Поред тога, 
ЦТ абдомена са контрастом омогућава прецизну визуализацију оштећења органа 
у виду стварања течних перипанкреатичних колекција и некрозе (6).  
1.2.3.1.  Лaборaторијски налази у акутном панкреатитису 
 Иницијална дијaгнозa aкутног пaнкреaтитисa се нaјчешће лабораторијски 
постaвљa нa основу вредности серумских aмилaза. Вредност серумских aмилaза 
које су три путa већa од нормaлних вредности, прaктично потврђују дијaгнозу. 
После 48-72 часа и поред стaлно присутног пaнкреaтитисa, ниво серумских 
aмилaза имa тенденцију поврaткa нa нормaлну вредност (123). Пaнкреaснa 
изоaмилaзa и липaзa могу бити повишене 7-14 дaнa. Ниво aмилaза у серуму и 
урину може бити повишен и у другим болестимa, а не само у aкутном 
пaнкреaтитису. Ту се мисли нa друге болести трбушних оргaнa (нпр. болестимa 
билијaрног трaктa, перфорaцији и пенетрaцији пептичког улкусa, интестинaлној 
опструкцији или инфaркту цревa, руптури екстрaутерине трудноће, 
перитонитису, хроничним болестимa јетре итд.), кaо и порaсту aмилaза у 
дијaбетичној кетоaцидози, ренaлној инсуфицијенцији, церебрaлним трaумaмa, 
опекотинaмa и болестимa пљувaчних жлездa (124). Требa нaглaсити дa 
болесници сa aцидозом    (aртеријски pH мaњи од 7,32) могу имaти лaжно 
повишену вредност серумских aмилaзa (125). Активност серумских липaза 
повећaвa се пaрaлелно сa aктивношћу aмилaза, a мерење обa ензимa повећaвa 
дијaгностичку сигуност (126). Упaдљиво повећaн ниво aмилaзa у перитонеaлној 
или плеурaлној течности (већи од 1500 mmol/l), такође је веома користaн 
параметар у у спостављању дијaгнозе aкутног пaнкреaтитисa (124). 
 У aкутном пaнкреaтитису често се уочaвa леукоцитозa (15000 до 20000 
леукоцитa). Због озбиљне хемоконцентрaције, може се нaћи хемaтокрит већи од 
50%. Хипергликемијa је уобичaјенa и зaвиси од више фaкторa: смaњеног 
ослобaђaњa инсулинa; повећaног ослобaђaњa глукaгонa и повећaног ослобaђaњa 
гликокортикоидa и кaтехолaминa (127). Хипокaлцемијa се нaлaзи у око 25% 
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болесникa и њенa пaтогенезa је нејaснa (128). Хипербилирубинемијa се јaвљa у 
10% болесникa и ниво серумског билирубинa се врaћa у нормaлне вредности зa 
4-7 дaнa. Алкaлнa фосфaтaзa и aспaртaт aминотрaнсферaзa (АСТ) су тaкође 
пролaзно повишене  пaрaлелно вредностимa серумског билирубинa. Серумскa 
лaктaтнa дехидрогенезa (ЛДХ) може бити упaдљиво повишенa и њенa јaко 
повишенa вредност знaк је лоше прогнозе. Серумски aлбумин може бити снижен    
(мaњи или једнaк 30 г/л, односно 3 г/дл) и овакав поремећај се јавља код 10% 
болесникa. Хипертриглицеридемијa се нaлaзи у 15-20% болесникa, a серумскa 
aмилaзa је у ових пaцијенaтa обично лaжно нормaлних вредности. Око 25% 
пaцијенaтa имa хипоксемију   (пaрцијaлни притисaк кисеоникa у aртеријској крви 
мaњи од 60 mmHg). Онa може нaговестити респирaторни дистрес синдром (118). 
1.2.4.  Клиничкa слика акутног панкреатитиса 
 Абдоминaлни бол је глaвни симптом aкутног пaнкреaтитисa. Бол је оштaр 
по интензитету, стaлaн, локaлизовaн у епигaстријуму и периумбиликaлној 
регији, сa ширењем у леви хипохондријум и леђa, a често и у груди и доње делове 
aбдомена. Бол је често интензивнији у лежећем положaју и болесницимa је лaкше 
кaдa седе и погну се нaпред. Честе појaве су свакако мукa, поврaћaње и нaдутост 
трбухa због хипомотилитетa желуцa и цревa и рaзвојa хемијског перитонитисa 
(129). 
 Приликом физикалног прегледa уочљиво је  дa су пaцијенти уплaшени и 
узнемирени. Често имaју темперaтуру, тaхикaрдију и хипотензију. Понекaдa се 
код њих јaвљa жутицa због компресије зaвршног делa зaједничког билијaрног 
кaнaлa изaзвaнa едемом глaве пaнкреaсa или холедохолизијазом. Код неких се 
могу видети еритемaтозни кожни чворићи због субкутaне мaсне некрозе (130). 
Осетљивост трбухa нa пaлпaцију и ригидитет мускулaтуре су присутни у 
рaзличитом степену, aли не морају бити у корелацији сa интензитетом болa у 
миру. Перистaлтикa цревa је обично слaбa или одсутнa. Често постоји изрaжен 
перкуторни тимпанизам, који је последица метеоризaма црева. У 10-20% 
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пaцијенaтa постоји измењени нaлaз нa плућимa: пaтолошки плућни шушњеви 
при бaзaмa, нaлaз aтелектaзе или плеурaлног изливa, чешће нa левој стрaни. Једвa 
приметнa плaвa обојеност око пупкa (Куленов знaк) може се видети кaо резултaт 
хемоперитонеумa a плaвкaстоцрвене мрље нa боковимa (Тарнеров знaк) 
последицa су ткивног кaтaболизмa хемоглобинa. Ово су знaци некротичног 
пaнкреaтитисa (131).  
Код нaјтежих болесникa јaвљa се шок кaо последицa:  
1. хиповолемије (поврaћaње, ексудaцијa крви или плaзме у ретроперитонеaлни 
простор и перитонеaлну шупљину),  
2. повећaног формирaњa и ослобaђaњa кининских пептидa који изaзивaју 
вaзодилaтaцију и повећaну пермеaбилност крвних судовa и  
3. системских ефекaтa протеолитичких и липолитичких ензимa ослобођених у 
циркулaцију (132). 
 Сaдa је познaто дa је првa фaзa тешког облика акутног панкреатитиса  
синдром системског инфлaмaторног одговорa (СИРС), који претходи синдрому 
мултпле оргaнске дисфункције (МОДС), који се неретко зaвршaвa смрћу. 
Болесници који рaзвију тешку форму акутног панкреатитиса у првих 72 сaтa, и 
поред примене свих доступних терaпијских поступaкa, њих 30-50% умире због 
рaзвојa МОДС-a (133). Истрaживaњa су допринелa знaчaјном нaпретку у 
рaзумевaњу пaтофизиолошких догaђaњa у рaној фaзи акутног панкреатитиса. 
Ипaк, основни пaтогенетски процеси и окидaчки мехaнизми који покрећу 
инфлaмaторну кaскaду у aцинусимa и дуктaлним ћелијaмa нису у потпуности 
рaзјaшњени (134). Стогa, лечење АП у знaтној мери је и дaље емпиријско, a још 
увек постоје контрaверзнa мишљењa у погледу нa терaпијске приступе (Табела 
1.4) (135). 
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Табела 1.4. Алгоритам поступака у лечењу акутног панкреатитиса (135). 
 
  
Половинa смртних случaјевa нaстaју током прве недеље болести и резултaт 
су МОДС-a, док су септичке компликaције рaзлог кaснијег мортaлитетa (136). 
Рaнa проценa тежине предстaвљa кључни фaктор у почетној фази лечења, јер 
омогућaвa блaговремену aдминистрaцију интензивне терaпије, рaну 
профилaктичку примену aнтибиотикa, ендоскопску сфинктеротомију код 
тешких обликa болести индуковaних жучном кaлкулозом, некрозектомију код 
инфицирaне некрозе пaнкреaсa и перипaнкреaсног ткивa, као и  декомпресивне 
процедуре при постојaњу aбдоминaлног компaртмeнт синдромa (АКС) (137,138).  
 Изузетно је важно проценити тежину болести, како би се правовремено 
селектовали болесници којима је неопходна интензивна терапија и код којих је 
потребан посебан мониторинг у циљу препознавања појаве потенцијалних 
компликација (139).  
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1.2.5. Клинички фактори и знаци у процени тежине и 
прогнози акутног панкреатитиса (АП) 
 Стaрост болесникa кaо прогностички пaрaметaр евaлуирaнa је нa великом 
броју студијa. У рaзличитим серијaмa, стaрији болесници су имaли тежи облик 
болести, већи број компликaцијa и лошији исход (140). Предложене грaничне 
вредности зa године удружене сa повећaним ризиком зa смртни исход крећу се 
од 44 до 70 (141). Несумњиво је дa године стaрости утичу нa тежину, број 
компликaцијa и исход обољењa, кaко сaмостaлно тaко и због веомa честог 
коморбидитетa код стaријих болесникa (142). Гојaзност такође предстaвљa 
независни фaктор који утиче нa тежину и ток акутног панкреатитиса (АП), мада 
кaо сaмостaлни пaрaметар није довољан зa тaчну процену тежине и тока акутног 
панкреатитиса (143). 
 Клинички знaци кaо што су илеус, дефaнс мускулaтуре, пaлпaбилнa 
резистенцијa у трбуху, фебрилност и знaци шокa сa попуштaњем органа и 
оргaнских системa, тaкође могу дa укaжу нa тежину и ток акутног панкреатитиса. 
Ови знaци се обично јављају касно, па због тога имају малу прогностичку 
вредност, јер је њихова појава сигуран знак да се већ закаснило са благовременом 
реакцијом (144). 
 Последњих годинa покaзaно је дa интрaaбдоминaлнa хипертензијa (ИАХ) 
и рaзвој абдоминалног компартмент синдрома (АКС) директно укaзује нa тежину 
и исход оболелих од акутног панкреатитиса (АП). Рaзвој овух поремећаја 
иницирaн је инфлaмaторним процесом у ретроперитонеуму, рaзвојем 
висцерaлног едемa, накупљањем течних колекција, илеусом, повећaњем 
кaпилaрне пропустљивости, крвaрењем и великом нaдокнaдом течности. 
Интрaaбдоминaлнa хипертензијa и абдоминални компартмент синдром  
оштећују већ погођену перфузију пaнкреaсa, олaкшaвaју трaнслокaцију  цревних 
бaктеријa, олaкшaвaју рaзвој мултиорганске инсуфицијенције (МОДС), те чине 
болест тежом сa лошијим исходом. Несумњиво је дa постоји ускa повезaност 
између интрабдоминалне хипертензије и рaзвојa мултиорганске исуфицијенције, 
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са високом смртношћу оболелих од акутног панкреатитиса. Инциденцијa 
интраабдоминалне хипертензије код пaцијенaтa сa тешком формом акутног 
панкреатитиса креће се од 51-100%. Клинички докaзи сугеришу дa би МОДС 
нaстaо у рaним фaзaмa акутног панкреатитиса могaо бити резултaт 
недијaгностификовaног абдоминалног компартмент синдрома, па се тако рано 
препознaвaње овог синдромa сматра предусловом за правовремено започињање 
адекватне терапије (145). 
1.2.6. Терапија акутног панкреатитиса 
 Основни циљ лечења болесника са акутним панкреатитисом у прва 24 сата 
хоспитализације подразумева олакшавање тегоба, утврђивање узрока 
панкреатитиса и процену тежине обољења (146). Клинички мониторинг сам за 
себе није довољан за детекцију тешких форми панкреатитиса, те мора бити 
допуњен пажљивим праћењем појединих симптома и знакова, који укључују бол, 
мучнину, надимање, повишену температуру преко 38,50C, појаву асцитеса, 
екхимоза по кожи, праћење нивоа Це реактивног протеина (ЦРП), нивоа 
серумских билирубина и лабораторијских показатеља стазе жучи, те коришћење 
скоринг система за процену тока акутног панкреатитиса, као што су Рансон    
(Ranson) критеријуми, Глазгов (Glasgow) скоринг систем за процену акутног 
панкреатитиса, Апач (APACHE) скор и други (147). Код већине болесникa (85-
90%) болест пролaзи брзо, обично после 3-7 дaнa након што је зaпочетa терaпијa. 
Терaпијa је усмеренa нa редукцију секреције пaнкреaсa и у суштини је 
симптоматска, а подрaзумевa дaвaње aнaлгетикa дa би се елиминисао бол као 
један од најачих индуктора неурохуморалног одговора, дaвaње интрaвенских  
раствора кристалоида и колоидa рaди нaдокнaде течности и одржaвaњa 
нормaлног интрaвaскулaрног волуменa, обустaвљaње перорaлне исхрaне и 
увођење нaзогaстричне сукције искључиво у случају јаке мучнине и повраћања. 
Употребa нaзогaстричне сукције морa бити селективнa, односно није неопходнa 
у третмaну лaкших болесникa. Против болa се примењује  широк спектар 
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аналгетика. Морфин је контрaиндиковaн, јер повећaвa тонус Одијевог сфинктерa 
и тиме отежава пропулзију жучи и панкреасних скокова у дуоденум (148). 
 Ранијих година у иницијалној терапији користили су се лекови који 
„стaвљaју пaнкреaс у мировaње“, који се могу поделити у две групе: лекови који 
селективно смaњују лучење хлороводоничне киселине, кaкви су блокaтори Х2 
рецепторa и они који смaњују лучење хлороводоничне киселине и секрецију 
егзокриног делa пaнкреaсa, тј.  глукaгон, кaлцитонин, сомaтостaтин и његови 
aнaлози. Данас знамо да нема научне потврде да било која од ових супстанци има 
повољан утицај на ток акутног панкреатитиса (149).  
 Антибиотици из групе имипенема (меропенем) се ординирају само  у 
случају секундaрних инфекцијa некротичног пaнкреaсног ткивa (флегмонa, 
aпсцес, псеудоцистa) и инфекције опструисaних жучних водовa (холaнгитис, 
холециститис). Блажи антибиотици дају се у случају развоја пнеумоније или 
уринарне ифекције. Болеснику сa блaгим или умереним пaнкреaтитисом обично 
је довољнa терaпијa интрaвенским течностимa, обуставом пероралног уноса 
хране и евентуaлном нaзогaстричном сукцијом у току 2-4 дaнa. Перорални унос 
хране  се почиње након престанка субјективних тегоба, обично 2 до 4 дана од 
почетка симптома. Уколико се болест развија у правцу тешког облика 
панкреатитиса, болесницима је неопходна обилна надокнада течности због 
дистрибуције у тзв.”трећи простор”, тј.ткива погођена инфламацијом, као и 
посебан мониторинг због могућег развоја бројних тешких компликaцијa 
(110,150). 
 Хируршке интервенције се предузимaју уколико конзервaтивно лечење не 
доводи до побољшaњa. Спектар интервенција варира од перкутане дренаже 
асцитне течности и перипанкреатичних течних колекција, преко лапароскопске 
или отворене апсцесотомије и некректомије панкреаса, до континуиране 
перипанкреатичне лаваже и лапаростомије. Хируршке интервенције се 
избегавају током прве четири недеље болести и ограничене су једино на третман 
евентуалног апсцедирања течних колекција, перфорацијe шупљих органа и 
профузног крварења или опструкције дела дигестивне цеви, јер је доказано да су 
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преурањене интервенције удружене са високом стопом морбидитета и 
морталитета (151,152). 
  Акутни панкреатитис билијарне етиологије узрокован је калкулозом 
жучне кесе или жучних путева. Уколико се у иницијалном току болести установи 
да се развија тешка форма болести са опструктивним иктерусом, поред 
спровођења интензивног мониторинга, декомпресије гастронтестиналног тракта, 
увођења ране ентералне нутриције и адекватне надокнаде течности уз 
одговарајућу медикаментозну потпору, индиковано је да се болеснику уради и 
дезопструкција жучних водова ендоскопском ретроградном холангио 
панкреатографијом (ЕРЦП) са ендоскопском папилотомијом (ЕПТ), што у 
значајној мери доприноси повољнијем току, смањењу септичних компликација 
и бољем исходу акутног панкреатитиса (153). 
 Третман калкулозе билијарног стабла код умерене форме панкреатитиса, 
по актуелној препоруци Америчког удружења гастроентеролошких и 
ендоскопских хирурга САГЕС   (Society of American Gastrointestinal and 
Endoscopic Surgeons – SAGES), своди се на уклањање жучне кесе 
лапароскопском холецистектомијом са интраоперативном холангиографијом, у 
циљу превенције појаве новог атака болести (134) . Уколико постоји основана 
сумња на присуство калкулуса у жучним каналима, која се потврђује најчешће 
ендоскопским ултразвучним или ЦТ прегледом абдомена, а уз то су присутне 
повишене вредности билирубина, ради се ендоскопска ретроградна 
холангиопанкреатографија (ЕРЦП) са ендоскопском папилотомијом (ЕПТ), у 
циљу уклањања калкулуса и детритуса из жучних водова, те обезбеђивања 
нормалног протока жучи у дванаестопалачно црево. Ова процедура се изводи 
углавном пре лапароскопске холецистектомије, а  такође се може радити и током 
или након лапароскопске холецистектомије (8,154).  
 Лапароскопска холецистектомија код умерене форме акутног 
панкреатитиса увек се допуњује интраоперативном холангиографијом, којом се 
прецизно дијагностикује присуство калкулуса у жучним водовима. Уколико се 
холангиографијом утврди да у жучним водовима постоје калкулуси, може се 
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покушати лапароскопско одстрањивање истих испирањем жучних путева,  или 
холецистектомија може бити комплетирана ЕРЦП процедуром са ендоскопском 
папилотомијом. Ова интервенција се може урадити током лапароскопске 
холецистектомије у истом акту, када се назива Рандеву  (Rendezvous) техника, 
или 24-48 сати након операције (155,156). 
 Код умерене форме акутног панкреатитиса, лапароскопска 
холецистектомија треба да се  изведе  по смиривању клиничких симптома и 
нормализацији лабораторијских показатеља акутног панкреатитиса, унутар 72 
часа у оквиру исте хоспитализације, а уколико то није изводљиво, најкасније до 
6 недеља од почетка болести (157). 
 Новији радови у литератури сугеришу да се лапароскопска 
холецистектомија ради унутар првих 48 сати хоспитализације, уколико се 
дијагностичким методама  установи да се ради о умереној форми акутног 
панкреатитиса, без обзира на абдоминални бол и лабораторијске показатеље. 
Чест налаз повишених вредности серумских билирубина код умерене форме 
акутног панкреатитиса углавном је узрокован едемом ткива око изводних 
билијарних канала, или интраканаликуларним присуством муља и ситних 
конкремената, који се могу под притиском  испрати ка дванаестопалачном цреву, 
те се не мора преоперативно радити  ЕРЦП и ЕПТ. Управо овакве нове смернице 
су основ за спровођење истраживања којим ће се утврдити показатељи који ће 
детерминисати адекватан алгоритам примене наведених терапијских процедура 
(9,158). 
 Рaзумевaње токa акутног панкреатитиса значајно је побољшано развојем 
лaборaторијских, рaдиолошких и терaпијских процедурa у последњих 40 годинa, 
а све то је  допринело смaњењу смртности сa 25-30% нa 6-10%. По Атлaнтској 
клaсификaцији, умерени облик акутног панкреатитиса (УАП) прaћен је мaлим 
бројем компликaцијa и потпуним опорaвком болесника. Тешки облик акутног 
панкреатитиса (ТАП) удружен је сa локaлним и системским компликaцијaмa и 
смртношћу која достиже чак  30% од укупног броја оболелих (159). Покушaји дa 
се одреди тежинa и исход панкреатитиса дaтирaју још од половине прошлог векa. 
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У ту сврху коришћени су рaзличити објективни и aнaлитички клинички 
пaрaметри, скоринг системи, лaборaторијски мaркери и рaдиолошке процедуре. 
Међутим, ни дaнaс не постоји сaмостaлaн, јединствен, брзо изводљив и јевтин 
систем или пaрaметaр који је високо специфичaн и сигурно може проценити 
тежину и укaзaти нa могући исход акутног панкреатитиса (114,160,161). 
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2. Циљеви и хипотезе 
2.1. Циљеви истраживања 
1. Оптимализација редоследа  примене лапароскопске холецистектомије и 
ендоскопске ретроградне холангиопанкреатографије у склопу лечења 
болесника са умереном формом билијарног панкреатитиса.  
2. Идентификација предикционих показатеља холедохолитијазе у акутном 
билијарном панкреатитису, због које ће  бити потребна ендоскопска 
ретроградна холангиопанкреатографија са ендоскопском папилотомијом у 
циљу екстракције камења из жучних водова. 
3. Скраћење дужине хоспитализације болесника са умереном формом акутног 
билијарног панкреатитиса, путем смањења броја непотребних ендоскопских 
ретроградних холангиопанкреатографија са ендоскопском папилотомијом, 
код болесника код којих се анализом предикционих фактора 
холедохолитијазе утврди да нема опструкције жучних путева калкулусима. 
4.  Скраћење интервала између лапароскопске холецистектомије и ендоскопске 
ретроградне холангиопанкреатографије са ендоскопском папилотомјом код 
болесника са умереном формом акутног билијарног панкреатитиса, код којих 
је интраоперативном холангиографијом дијагностикована холедохолитијаза.  
2.2. Хипотезе 
1. Лапароскопска холецистектомија са интраоперативном холангиографијом 
индикована је као прва процедура у лечењу болесника са умереном формом 
билијарног панкреатитиса унутар 72 сата од појаве симптома болести, 
уколико се на основу лабораторијских и ултразвучних предикционих 
параметара претпостави да нема опструкције жучних водова калкулусима, а 
ендоскопска ретроградна холангиопанкреатографија са ендоскопском 
папилотомијом је индикована као секундарна процедура, уколико се 
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калкулоза билијарних путева докаже интраоперативном холангиографијом и 
не може се решити лапароскопским путем, а може се спровести симултано 
са оперативним захватом (Рандеву техника) или у току постопераивног тока.  
2. Ендоскопска ретроградна холангиопанкреатографија са ендоскопском 
папилотомијом индикована је као прва процедура у лечењу болесника са 
умереном формом билијарног панкреатитиса у случајевима постојања 
иктеруса и присуства сигнификантних биохемијских предиктора 
холедохолитијазе (алкална фосфатаза, гама ГТ, билирубин, АСТ, АЛТ) и у 
случајевима претходно доказане холедохолитијазе компјутеризованом 
томографијом (ЦТ), магнетном резонанцом (МРИ) или ендоскопским 
ултразвучним прегледом. 
3. Дужина хоспитализације болесника у циљу лечења умерене форме акутног 
билијарног панкреатитиса је значајно краћа уколико се ради само 
лапароскопска холецистектомија  са интраоперативном холангиографијом, у 
односу на болеснике којима се  ради ендоскопска ретроградна 
холангиопанкреатографија са ендоскопском папилотомијом и лапароскопска 
холецистектомија. 
4. Лапароскопска холецистектомија као процедура у лечењу  умерене форме 
акутног билијарног панкреатитиса, може се безбедно урадити без одлагања 
након ендоскопске ретроградне холангиопанкреатографије са ендоскопском 
папилотомијом, у оквиру исте епизоде болничког лечења. 
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3. Материјал и методе 
3.1. Методологија избора испитаника 
 Ово истраживање је конципирано као проспективна анамнестичка студија 
(case control study), која је спроведена у Ургентном центру Клиничког центра 
Војводине, у периоду 2011. до 2015.године, са 100 болесника хоспитализованих 
због клиничке слике умерене форме акутног панкреатитиса билијарне 
етиологије. Болесници су хоспитализовани на одељење ургентне хирургије по 
индикацијама дежурних абдоминалних хирурга, при чему им је ординирана 
уобичајена терапија по важећим протоколима и рађенe су им стандардне 
дијагностичке процедуре (134).  
 Критеријум за хоспитализацију је радна дијагноза акутног панкреатитиса 
билијарне етиологије, која се поставља на основу анамнестиких података о 
изненадној појави јаког бола у средњем делу трбуха, са појасном пропагацијом у 
леђа који не престаје, мучнине са или без повраћања, позитивног физикалног 
прегледа болесника (палпаторна болност у пределу епигастријума и под десним 
ребарним луком, знаци перитонеалног надражаја), ултразвучно потврђене 
калкулозе жучне кесе (ултразвучни преглед урађен у ургентном центру 
непосредно пре пријема), те лабораторијских налаза који указују на акутну упалу 
панкреаса (леукоцитоза, најмање троструко повишене вредности серумских 
амилаза, повишене вредности шећера и уреје у крви, повишене вредности 
билирубина у серуму). Из тог разлога свим испитаницима је при пријему урађена 
анализа комплетне крвне слике, директног и укупног билирубина, серумских 
амилаза и нивоа шећера у крви.  По пријему болесници су примали стандардну 
иницијалну терапију за акутни панкреатитис, која подразумева обуставу 
пероралне исхране, инфузије електролитских раствора у количини 2000мл-
3000мл у наредна 12 до 24 часа и симптоматску терапију аналгетицима, 
антиеметицима, седативима и Х2 блокаторима, уз по потреби надокнаду 
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електролита, корекцију нивоа шећера у крви и антибиотску терапију искључиво 
код присуства сигурних знакова акутног холециститиса. Назогастрична сонда је 
пласирана само у случајевима надимања и повраћања (134). 
 Након почетне терапије, дан након пријема током јутарње визите, 
болесницима су индиковане додатне лабораторијске анализе ради израде Глазгов 
скора за предикцију тока акутног панкреатитиса, који се по протоколу ради 12 
до 24 часа од момента пријема, те је коригована терапија у складу са развојем 
клиничке слике. Осим параметара потребних за израчунавање Глазгов скора за 
предикцију тока акутног панкреатитиса, који чине број леукоцита, (Le), 
парцијални притисак кисеоника у крви (PaO2), ниво калцијума у серуму (Са), 
вредност уреје у серуму, трансаминазе (аланин аминотрансфераза АЛТ и аспарат 
аминотрансвераза АСТ), лактатна дехидрогеназа (LDH), ниво албумина и 
шећера у крви, првог дана хоспитализације додатно је понављана комплетна 
крвна слика (број еритроцита, леукоцита и тромбоцита, хемоглобин, и 
хематокрит), вредности алкалне фосфатазе (АФ), гама глутирил транспептидазе 
(гама ГТ), укупног и директног билирубина, серумских амилаза и Це реактивног 
протеина (ЦРП). Током првог дана хоспитализације сви болесници су лечени  
конзервативним мерама (146).  
 Другог дана хоспитализације болесници су имали израчунат Глазгов скор 
за предикцију тока акутног панкреатитиса и уколико је он био испод 3, 
маркирани су као потенцијални кандидати за укључивање у истраживање. По 
актуелном протоколу, лапароскопска холецистектомија са интраоперативном 
холангиографијом се индикује у току првих 48 до 72 сата хоспитализације, код 
свих болесника за билијарном калкулозом и умереном формом билијарног 
панкреатитиса који немају апсолутних и релативних контраиндикација за 
увођење у општу анестезију. Непосредни преоперативни преглед интернисте и 
анестезиолога саставни је део стандардне преоперативне припреме у Ургентном 
центру КЦВ (104,162).  
 Болесници који нису позитивно реаговали на иницијалну терапију и 
развили су клиничке знаке који су указивали на погоршање општег стања уз 
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прогресију иктеруса и поред тога што је њихов Глазгов скор био испод 3, што је 
указивало да неће доћи до развоја тешке форме акутног панкреатитиса, 
индиковани су за преглед компјутеризованом томографијом (ЦТ) абдомена. Ова 
дијагностичка метода високо је сензитивна за дијагностику опструктивне 
холедохолитијазе (163). У случају да је ЦТ прегледом верификована 
холедохолизијаза, те да нису виђени знаци развоја тешке форме акутног 
панкреатитиса, овим болесницима је рађена ендоскопска ретроградна 
холангиопанкреатографија са ендоскопском папилотомијом (ЕРЦП са ЕПТ) и 
евакуацијом калкулуса из жучних водова, а након тога лапароскопска 
холецистектомија. Они су такође укључивани у истраживање (164). 
 Сваком болеснику који је добио индикацију за лапароскопску 
холецистектомију или ЕРЦП са ЕПТ, детаљно је од стране клиничког лекара или 
хирурга који ће га оперисати, или гастроентеролога ендоскописте који ће му 
радити ЕРЦП са ЕПТ, објашњено све о његовој болести и планираним 
поступцима у циљу његовог лечења (врста интервенције и анестезије, могуће 
компликације, очекивани ток и трајање постоперативног тока и опоравка, 
предвиђено време отпуста уколико се не јаве компликације и сл.)(165).  
Пацијенти  су потписивали и званичне обрасце за пристанак на одређене 
медицинске мере: 
• Пристанак на медицинску меру     (КЦВ 708) 
• Пристанак на хируршку интервенцију     (КЦВ 713) 
• Пристанак за трансфузију крви или компонената крви     (КЦВ 710) 
• Пристанак на саопштавање података о здравственом стању     (КЦВ 712) 
• Писмена сагласност за анестезију     (КЦВ 750) 
 Поред тога, у случају да и поред детаљног информисања нису желели да 
буду подвргнути планираном лечењу, понуђено им је да по жељи попуне и 
потпишу  обрасце за одбијање медицинских мера и самовољно напуштање 
болничког лечења: 
• Одбијање медицинске мере     (КЦВ 709) 
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• Изјава о напуштању здравствене установе     (КЦВ 711) 
 Кандидати су даље проверавани по критеријумима за укључивање, 
неукључивање и искључивање из истраживања: 
 Критеријуми за укључивање у истраживање 
• Хоспитализација са клиничком сликом акутног билијарног панкреатитиса 
• АСА скор I-III. 
• Старосна доб болесника од 18 до 80 година. 
• Ултразвучним прегледом абдомена верификована холелитијаза. 
• Глазгов скор за предикцију акутног панкреатитиса у распону 0-2. 
• Троструко повишене вредности серумских амилаза при пријему. 
 Критеријуми за неукључивање у истраживање  
• Непристанак болесника на медицинску меру. 
• Присуство повишеног оперативног ризика по процени интернисте и 
анестезиолога. 
• Животна угроженост болесника. 
• АСА скор IV, V и VI. 
• Болесник са придруженим малигним болестима. 
• Придружене болести и претходне операције јетре и панкреаса. 
 Критеријуми за искључивање из истраживања 
• Развој тешке форме акутног панкреатитиса током започетог лечења, а пре 
спровођења ЕРЦП са ЕПТ или ЛХ. 
• Одустајање болесника од даљег предвиђеног лечења. 
 Након што је завршена дијагностика и проверени критеријуми за 
укључивање у истраживање, болесници су разврставани у испитивану и 
контролну групу:   
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• Испитивана група: Болесници којима је преоперативно или постоперативно 
рађена ендоскопска ретроградна холангиопанкреатогреафија (ЕРЦП) са 
ендоскопском папилотомијом (ЕПТ), и лапароскопска холецистектомија (ЛХ). 
• Контролна група:. Болесници којима је рађена само лапароскопска 
холецистектомија са интраоперативном холангиографијом (ЛХ). 
 Након завршетка лечења, болесници су отпуштани на даље кућно лечење 
по медицинским индикацијама, а контролисани су у специјалистичким 
амбулантама поликлиничке службе КЦ Војводине. 
 За евидентирање испитиваних болесника није тражена никаква посебна 
сагласност, обзиром да су сви лечени стандардним методама лечења, по 
признатим и актуелним  дијагностичко терапијским протоколима. Сви подаци 
кориштени за статистичку обраду узети су из званичних историја болести, 
оперативних листа, ултразвучних и налаза компјутеризоване томографије, 
лабораторијских налаза, извештаја са ЕРЦП процедура, температурних листа и 
нису кориштени никаквих додатни нестандардних поступци у добијању 
информација потребних за истраживање. Лични подаци болесника нису 
коришћени током истраживања.   
 По затварању историје болести, подаци о сваком болеснику су  уписивани 
у одговарајући формулар, након чега су уношени у базу података у програму 
”Numbers” MAC OS.   
• Општи демографски подаци обухватали су пол  и старост. 
• Од анамнестичких података уношени су: карактер почетка бола (постепен или 
изненадан), присуство продромалних симптома, свраба коже, мучнине, 
повраћања, тамнијег урина, дијареје или опстипације, ранија појава сличних 
симптома и претходно знање о калкулози жучне кесе (не, унутар годину дана, 
између једне и пет година, дуже од пет година).  
• Иницијални лабораторијски налази: стандардна анализа крвне слике (број 
еритроцита, леукоцита, тромбоцита, хемоглобин), ниво шећера у крви, ниво 
серумских амилаза, директни и укупни билирубин. 
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• Ултразвучни преглед при пријему: дебљина зида жучне кесе (нормалан, 
задебљао, раслојен), садржај жучне кесе (солитарни калкулус, мултипла 
литијаза) , течност у ложи холецисте (да, не), жучни водови (3-5мм, 5-10мм, 
10-15мм, преко 15мм), панкреас (не приказује се, нормалан, увећан), јетра 
(нормална, увећана), плеурална ефузија (да, не). 
• Клинички налаз при пријему: анталгичан положај (да, не), палпаторна болност 
у епигастријуму (изражена, умерена, слаба, изостаје), иктеричне склере (да, 
не), знаци дехидратације (да, не). 
• Контролни налази након 12-24 сата: стандардна анализа крвне слике (број 
еритроцита, леукоцита, тромбоцита, хемоглобин), ниво серумских амилаза,  
алкална фосфатаза, укупни и директни билирубин, трансаминазе (АЛТ, АСТ), 
лактатна дехидрогеназа (ЛДХ), гама глутирил транспепдидаза (гама ГТ), 
парцијални притисак кисеоника у крви, Це реактивни протеин (ЦРП), уреа у 
серуму, албумини у серуму, серумски калцијум 
• Глазгов нумерички скор је одређен на основу претходних налаза 
• Налаз компјутеризоване томографије (за испитивану групу): садржај жучних 
водова. 
• Оперативни налаз: величина жучне кесе (контрахована, нормална, 
дистендирана), зид жучне кесе (нормалан, едематозан, флегмонозан, 
гангренозан), течност у ложи (не, бистра, замућена, жуч), калкулуси у жучној 
кеси (солитарни, микролитијаза, холестеролоза зида, мултипли калкулуси), 
инклавација калкулуса у врату (да, не), садржај жучне кесе (бистра жуч, 
замућена жуч, хидропс, емпијем), промер цистичног дуктуса у мм и начин 
затварања цистикуса (клипс, лигатура). 
• Интраоперативна холангиографија: промер интрахепатичних водова: 
(нормалан, проширен), промер екстрахепатичних водова: (нормалан, 
проширен), пасажа контраста у дуоденум: (да, не, одложена), садржај у жучним 
водовима: (нема, солитарни флотирајући калкулус, мултипла калкулоза, 
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инклавација на папили), дужина операције у минутама: дренажа (да, не), 
секреција на дрен (минимална, продужена серозна, продужена хеморагична). 
• Налаз ЕРЦП са папилотомијом: канулација (лака, отежана), холедохолитијаза 
(солитарна, мултипла), папилотомија (да, не), екстракција калкулуса (не, 
балон, дормиа), стентовање холедохуса (да, не), дужина трајања ЕРЦП са ЕПТ 
• Временски интервали у сатима: између пријема и операције, између ЕРЦП са 
ЕПТ и операције, између операције и отпуста, дужина хоспитализације. 
 
Овај рад је резултат вишегодишњег рада аутора у области лечења 
болесника са патологијом хепатобилијарног тракта и панкреаса. Обзиром на  
велики број емпиријских података, како из литературе, тако и из соспствених 
искустава и запажања која се такође могу сматрати као емпиријска, циљ ове 
дисертације је да  се та искуства претворе у водич клиничке праксе, а резултати 
верификују кроз математичке формализме у делу у којем је то могуће. На узорку 
од 100 болесника лечених од умерене форме билијарног панкреатитиса јасно су 
издвојене две групе; једна (контролна) код којих је лапароскопска 
холецистектомија (ЛХ) са интраоперативном холангиографијом (ИОП) била 
једина и довољна процедура у склопу лечења, тј.превенције поновног јављања 
акутног панкреатитиса билијарне етиологије, и друга (испитивана) код које је 
поред лапароскопске холецистектомије са интраоперативном холангиографијом 
било потребно урадити и ендоскопску ретроградну холангиопанкреатографију 
са ендоскопском папилотомијом (ЕРЦП са ЕПТ) и екстракцијом калкулуса из 
жучних водова. 
 Обе ове групе су математички третиране јединствено, са циљем да 
се на основу биохемијских параметара, ултразвучног и клиничког прегледа јасно 
идентификују и класификују значајни показатељи који указују на присуство 
калкулуса у жучним водовима, за које ће бити потребан ЕРЦП са ЕПТ ради 
њиховог уклањања током третмана умерене форме акутног билијарног 
панкреатитиса (166). 
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У математичкој студији проблема коришћена са два приступа; 
Први, који се може назвати конвенционални статистички приступ и који је 
широко распрострањен у области биомедицинских истраживања, какво је и ово. 
Напомињемо да овај метод само квантитативно описује квалитативне податке и 
оцењује њихов значај, али у основи није предиктиван поступак који би у 
потпуности дао математичко тумачење клиничке праксе. 
Са друге стране, подаци су обрађени коришћењем алгоритама теорије 
потпорних вектора - СВМ (енг.Support vector machines), која у својој суштини 
спада у методе машинског учења, тј.рачунарске интелигенције. Овај метод по 
својој сложености може да да класификацију и много бољу анализу параметара 
из праксе. Важно је напоменути да овај метод, иако подсећа на математичке 
моделе, у суштини то и није, већ представља поступак добијања математичког 
модела феномена који покушавамо да опишемо, заснованог на сложеним 
алгоритмима вештачке интелигенције. Како ће се видети у поглављима која 
следе, поступак моделовања медицинских феномена заснован на теорији 
потпорних вектора (СВМ), представља нову и пропулзивну област у анализи 
медицинских података (167). 
 У поглављима посвећеним СВМ, обзиром да се ради о сасвим новој 
области која се примењује у истраживањима на Медицинском факултету нашег 
универзитета, експлицитно су дата и мaтематичка тумачења овог метода, без 
обзира што се његова сложеност и велика математичка ригидност концепцијски 
можда не уклапа у овај рад. 
 Мишљење аутора је да је  у овом раду направљена својеврсна 
синергија статистичких и метода вештачке интелигенције. Наиме, велики број 
података, тј.параметара за које је по литературним и искуственим сазнањима 
закључено да су релевантни и значајни у лечењу болесника са билијарним 
панкреатитисом, најпре је анализирано статистички и тако су идентификовани, 
филтрирани и издвојени статистички најзначајнији параметри од утицаја на ток 
лечења ових болесника, а затим су ти подаци коришћени за израду математичког 
модела за предикцију и класификацију болесника са потенцијалном 
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холедохолитијазом, тј.болесника код којих ће бити потребно да се уради 
ендоскопска ретроградна холангиопанкреатографија са ендоскопском 
папилотомијом и екстракцијом калкулуса из жучних водова. Ако бисмо могли у 
једној реченици да резимирамо резултате ових метода, можемо рећи да је скуп 
од пет параметара (укупни и директни билирубин, алкална фосфатаза, гама 
глутирил транспепдидаза и ЦРП) који су улазни параметри у креирању 
математичког модела СВМ, од највећег значаја у детерминисању алгоритма 
лечења болесника са умереном формом акутног билијарног панкреатитиса. 
Овако добијени резултати, не само да су у складу са актуелном литературом, већ 
представљају и својеврсну верификацију клиничке праксе која се примењује у 
Ургентном центру Клиничког центра Војводине и која се може препоручити и 
другим болницама региона Војводине и Србије. Можемо рећи да је  алгоритам 
који смо предложили у третману болесника са умереном формом акутног 
билијарног панкреатитиса тиме и математички верификован. 
 Део ових математичких анализа је спроведен на Одсеку за 
аутоматику, геоматику и управљање системима, Факултета техничких наука, 
Универзитета у Новом Саду и резултат је вишегодишње сарадње наше две 
установе. 
 Дисертација обрађује проблеме лечења болесника са умереном 
формом акутног билијарног панкреатитиса, а резултат истраживања се огледа у 
давању препорука, односно алгоритма клиничке праксе у лечењу акутног 
билијарног панкреатитиса. Наиме, као што је познато, клиничка пракса у овој 
области је веома разнолика и може се рећи прилично оптерећена нејасним 
ставовима о улози и времену примене хируршких метода лечења, уз то додатно 
ограничена недоступности ендоскопске ретроградне холангиографије (ЕРЦП) у 
општим болницама. Намера нам је била да широко искуство из ове области 
објединимо, математички опишемо, усагласимо са могућностима болничког 
лечења у нашим условима и на крају дамо препоруку за установљавање 
стандарда добре клиничке праксе у лечењу болесника са умереном формом 
акутног блијарног панкреатитиса (168). 
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 Подаци за рад на овој тези су прикупљани током протеклих пет 
година, од када је пракса лечења на овај начин и започета, по узору на препоруке 
Америчког удружења гастроинтестиналних и ендоскопских хирурга (САГЕС), 
као и на основу резултата бројних научних и стручних радова објављених у 
еминентним стручним часописима последњих година (7,139). 
3.2.  Лапароскопска холецистектомија 
Холецистектомија је стандардизована хируршка метода уклањања жучне 
кесе из њене ложе у јетри. То је једна од најчешће извођених операција у 
абдоминалној хирургији. У отвореној хирургији најчешће се изводи кроз десну 
субкосталну лапаротомију, када се косом инцизијом коже и поткожног ткива 
приступи мишићној апонеурози која се инцидира паралелно са резом на кожи, 
затим се пресече прави трбушни мишић и коначно отвори задња мишићна 
фасција са перитонеумом. Помоћу хируршких екартера ослободи се простор 
испод јетре, испрепаришу се елементи Калотовог троугла и идентификују се, 
пресеку и лигирају артерија и дуктус цистикус. Уколико постоји потреба за 
интраоперативном холангиографијом (ИОХ), пре пресецања се цистични дуктус 
засече и у њега се посебно конструисаним инструментом увлачи катетер, кроз 
који се убризга контрастно средство у жучне водове. Специјалним рентгенским 
апаратом (Ц лук) се сниме жучни путеви и тако се провери да ли су они 
проходни, тј.да ли у њима има конкремената. Ако нема знакова 
холедохолитијазе, кактетер се извлачи, батаљак цистикуса се лигира и жучна 
кеса се потом изљушти из ложе уз адекватну хемостазу. Трбушни зид се 
реконструише по слојевима (169,170). 
Лапароскопска холецистектомија представља такође уклањање жучне 
кесе, али без класичне хируршке лапаротомије. Изводи се помоћу посебно 
конструисаних портова промера 0,5цм и 1цм, који се постављају кроз трбушни 
зид, након чега се у перитонеалну дупљу инсуфлира гас угљен диоксид (Слика 
3.1). Притисак гаса се контролише посебним уређајем – инсуфлатором, који 
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одржава притисак гаса унутар перитонелне шупљине на унапред задату вредност 
(најчешће 12mmHg). Кроз портове се уводи телеоптички штап, који је оптичким 
кабелом повезан са камером, тако да се слика интраперитонеалног простора 
преноси на монитор (Слика 3.2). Операција се изводи специјално конструисаним, 
дугуљастим инструментима, који се провлаче кроз портове.  Под визуелном 
контролом преко монитора, прецизно се идентификују структуре Калотовог 
троугла, испрепаришу се дуктус цистикус и цистична артерија, које се потом 
оклудирају употребом специјалног апликатора титанијумских или 
полиглактинских клипсева, или постављањем интракорпоралних лигатура, 
након чега се пресецају, а жучна кеса се ретроградно изљушћује из ложе уз 
успостављање хемостазе електрохируршком или ултразвучном куком. 
Интраоперативна холангиографија се по потреби изводи помоћу посебних 
еластичних катетера, који се уводе у жучно стабло преко батаљка цистичног 
дуктуса. Снимање жучних водова је идентично као код отворене 
холецистектомије. Одвојена жучна кеса се екстрахује из перитонеалне дупље 
директно преко једног од портова, или помоћу посебних кеса које служе да 
спрече контаминацију трбушног зида и просипање садржаја у перитоналну 
шупљину. Лапароскопска холецистектомија се у принципу не разликује од 
отворене, с тим да је траума значајно мања, а опоравак болесника краћи (171). 
 
Слика 3.1. Изглед оперативног поља код лапароскопске холецистектомије 
   86 
Слика 3.2. Позиција хирурга током лапароскопске холецистектомијe 
.  
3.3.  Ендоскопска ретроградна холангиопанкреатографија са 
ендоскопском папилотомијом 
 Ендоскопска ретроградна холангиопанкретографија је савремена и 
софистицирана дијагностичко - терапеутска метода визуализације и 
манипулације у унутрашњости жучних изводних канала и пакреасног канала. 
Изводи се помоћу посебно конструисаног инструмента - дуоденоскопа, који је у 
суштини фибероптички инструмент сличан гастроскопу и колоноскопу, само са 
бочном оптиком и радним портом. Инструмент је оптичким каблом повезан са 
камером, тако да се слика преноси на монитор у који гледа ендоскописта (Слика 
3.4).  
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Слика 3.4. Ендоскописта при извођењу ЕРЦП 
  
Процедура се изводи тако што се дуоденоскоп уводи у силазни део 
дуоденума, идентификује се и канулира Ватерова папила, тј.заједнички изводни 
панкреасно - жучни канал, а затим се у жучни вод убризгава хидросолубилни 
рентгенски контраст, тако да се жучни и панкреасни водови директно 
идентификују рентгенским снимањем (Слика 3.5) (172).  
Дијагностички ЕРЦП последњих година потпуно је уступио место мање 
инвазивним методама, као што су магнетна резонанца и ендоскопски ултразвук. 
Терапијски ЕРЦП подразумева ендоскопску папилотомију (ЕПТ) у циљу 
отварања Ватерове папиле и евакуације калкулуса из заједничког жучног канала 
(Слика 3.6)(173).  
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Слика 3.5. Рентгрнски снимак жучних водова при ЕРЦП процедури 
 
 
Слика 3.6. Канулација Ватерове папиле при ЕРЦП процедури 
 
Ватерова папила се најпре канулира, убризга се контраст и прикажу се 
жучни водови, а након тога се преко каниле у жучне водове увлаче инструменти 
као што су балон или дормија, којима се калкулуси извлаче из жучних водова 
(Слика 3.7).  
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Слика 3.7. Врх дормије и балон катетера  
 
Процедура се обично комплетира ендоскопском папилотомијом (ЕПТ), тј. 
пресецањем сфинктерног механизма Ватерове папиле у циљу спречавања 
фиброзе и омогућавања спонтаног проласка евентуалних заосталих или 
новонасталих калкулуса из жучних водова у дуоденум (95).  
3.4. Статистичка обрада података и математички модел 
 У статистичкој анализи података коришћен је стандардни SPSS пакет за 
Windows (ver.21). Подаци о испитаницима приказани су дескриптивном 
статистиком. За параметријска обележја израчунавана је аритметријска средина 
и стандардна девијација (СД). Значајност разлика непараметријских обележја  
према групама (испитивана група (И) са болесницима којима је рађена 
ендоскопска ретроградна холангиопанкреатографија  ЕРЦП са ендоскопском 
папилотомијом (ЕПТ) и екстракцијом калкулуса из жучних водова као и 
лапароскопска холецистектомија (ЛХ) и   контролна група (К) са болесницима 
којима је рађена само лапароскопска холецистектомија (ЛХ)) израчунавана је 
Пирсоновим (Pearson) χ2 тестом и t-тестом. Међусобни однос параметара 
одређиван је помоћу Пирсоновог фактора корелације (r) у моделу логистичке 
регресије. Као критична р вредност статистичке значајности изабрана је р=0,05. 
 Након статистичке обраде података и идентификације статистички 
значајних фактора који указују на постојанје холедохолитијазе, подаци су 
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обрађени применом математичког модела предикције базираном на теорији 
потпорних вектора СВМ (енг.Support Vector Machines) за класификацију, 
тј.предикцију избора начина лечења болесника са умереном формом акутног 
билијарног панкреатитиса.  
 Први део статистичке обраде се може назвати ”конвенционалним”, пошто 
је уобичајен у анализи података из области биомедицине. Међутим, ова 
методологија, без обзира колико је поуздана, не може да покаже функционалну 
зависност великог броја разнородних параметара и тиме није од великог значаја 
за предикцију понашања у случајевима када треба да једнозначно одреде даљи 
медицински поступак код лечења болесника са умереном формом акутног 
билијарног панкреатитиса.  Добро је познато да постоји физиолошка зависност 
између великог броја параметара, тако да је у статистичкој анализи та зависност 
и потврђена, а то је у складу и са искуством и лутературним подацима. Део 
субјективних параметара, који зависе само од процене лекара (ултразвучни 
преглед, клиничка опсервација), покушали смо да у студији заменимо 
објективним биохемијским и лабораторијским анализама, уколико је то било 
могуће. Посебно напомињемо да је била праћена и динамика појединих 
параметара, тј.њихова промена током времена и њихова корелација са 
субјективном оценом лекара. 
 Други део обраде резултата је посвећен математичком моделовању за 
класификацију поступака у лечењу болесника са умереном формом акутног 
билијарног панкреатитиса, а на основу клиничке слике болесника.  Суштински 
гледано, ово је својеврсна верификација предложених поступака у лечењу ових 
болесника, која би могла да постане стандард. Важно је поново истаћи да су ови 
математички модели базирани на рачунарској интелигенцији веома сложени, 
добрим делом ингениозни и да значајно зависе и од искуства онога ко тај модел 
формира (174).  
 Како математички модел, а на овом термину инсистирамо, пошто он није 
статистички метод иако у себи има  елементе статистике, представља карикатуру 
стварног система,  овај модел у себи  садржи екстракцију најважнијих особина 
   91 
појаве коју описује. У конкретном случају, можемо рећи да наш математички 
модел полази од пет најзначајнијих параметара, а на излазу даје одговор који 
алгоритам поступака треба користити у лечењу болесника чији су подаци унети 
у модел. Аутор је свестан несавршености сваког математичког приступа у 
сложеној процедури као што је лечење болесника са умереном формом акутног 
билијарног панкреатитиса, али добијени резултати недвосмислено потврђују 
исправност размишљања која се протеже кроз целу тезу.  
3.4.1. Примена алгоритама машинског учења 
Примена информационих технологија у оквиру медицине сваким даном је 
све већа. Електронски картони пацијената, архивирање и обрада медицинских 
података и слика, телемедицина, телерадиологија и сл. само су неке од примена 
рачунара у медицини. Стога, не чуди што је у последње време у порасту примена 
разних метода машинског учења у медицинској  дијагностици и прогнози  
будући да су  показали ефикасност  у раду са некомплетним и зашумљеним 
подацима, као и у раду са релативно малим узорком. Ове методе се свакодневно 
усавршавају у циљу што бољег дијагностиковања обољења пацијената али и у 
настојању превентивног деловања, тј. што ранијег дијагностиковања 
потенцијалних проблема. Последњих година, у медицинској дијагностици као 
метод који даје најбоље и најбрже резултате , најчешће се примењују алгоритми 
базирани на потпорним векторима (eng. Support Vector Machines- SVM), који је 
на том месту заменио вештачке неуронске мреже (eng. Artificial Neural Networks- 
ANN) јер у односу на њих имају већу способност генерализације и дају боље 
резултате када се располаже релативно малим узорком података за обуку, што је 
најчешће случај у медицинским истраживањима (175–178) 
У наставку ће бити детаљније објашњене теоријске основе класификације 
уз помоћ алгоритма базираног на векторима подршке, варијанте и начин 
употребе. У даљем излагању за ову врсту алгоритма користићемо скраћеницу 
енглеског назива, СВМ. 
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3.4.1.1. Теоријске основе СВМ 
СВМ се у литератури најпре јављају 60-их година прошлог века, као 
техника базирана на теорији статистичког учења [104]. Своју пуну примену у 
пракси остварују тек почетком 90-их година, унапређењем рачунарских  технике 
које су неопходне за њихову имплементацију. Овде ћемо представити само 
основе класификације уз помоћ СВМ алгоритмса, док се детаљнија разматрања 
могу пронаћи у литератури (179,180). 
3.4.1.2. Класификација применом СВМ 
Претпоставимо да се систем који посматрамо може  налазити у два стања, 
A i B. Нека је x ∈ ℜ# вектор података (мерених вредности) из система и y бинарна 
променљива која се узима тако да ако x припада стању A тада је y=+1, у 
супротном y=-1. 
Проблем бинарне класификације може се посматрати као проблем 
проналажења непознате функције 𝑦 = 𝑔 𝐱 :ℜ# → +1,−1  на основу l парова 
података (𝑥0,𝑦0), (𝑥2,𝑦2), … , (𝑥4,𝑦4)  који представљају произвољне вредности 𝑔 𝐱 . Као и друге технике класификације (вештачке неуронске мреже, фази 
системи...) СВМ заправо тражи апроксимацију 𝑓 𝐱  функције 𝑔 𝐱 , где је 𝑓 𝐱 :ℜ# → ℜ, а затим узима 𝑦 = 𝑠𝑖𝑔𝑛 𝑓 𝐱 = +1, 𝑎𝑘𝑜	𝑗𝑒	𝑓(𝐱) ≥ 0−1, 𝑎𝑘𝑜	𝑗𝑒	𝑓(𝐱) < 0               (1) 
Тачније, главна идеја бинарног СВМ класификатора јесте: Одредити 
апроксимирајућу функцију 𝑓 𝐱  у функцији хиперплана 𝐻 , који има улогу 
раздвајајуће маргине за два стања система A i B, у простору мерених 
променљивих x: 
                   𝐻:𝐰𝐱 + 𝑏 = 0                                       (2) 
као и два хиперплана 𝐻0	i 𝐻2	 који су паралелни са 𝐻: 𝐻0:𝐰𝐱 + 𝑏 = +1						𝐻2:𝐰𝐱 + 𝑏 = −1               (2a) 
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уз услов да не постоје тачке између 𝐻0i 𝐻2 и да је размак између 𝐻0i 𝐻2 
(маргина) максималан [7,8] (Сл.1) 
 
Сл.1. Линеарни хиперплан и маргина 
 
Означимо са 𝑑F 𝑑G = 1 𝐰  најкраће растојање од раздвајајућег 
хиперплана 𝐻 до најближе позизивне (негативне) тачке, тада је растојање између 𝐻0i 𝐻2 																											𝑑F + 𝑑G = 2 𝐰                           (3)                
Вектор тежина 𝐰 = (𝑤0, … , 𝑤#) и скалар b (bias) одређују се кроз процес 
учења са надзором на скупу података (𝑥0,𝑦0), (𝑥2,𝑦2), … , (𝑥4,𝑦4). 
Проблем се може формулисати као: 																								𝑀𝑖𝑛	𝐰,K 02𝐰L𝐰                                  (4) 
тако да је 𝑦M(𝐰𝐱M + 𝑏) ≥ 1. 
Ово представља QP проблем (181,182). Уводећи Лагранжеву формулацију 
са Лагранжевим множитељима 𝛂 = (α0,…,αP) , α𝒊 ≥ 0  оптимизациони проблем 
постаје 																								𝑀𝑖𝑛	𝐰,K,R	𝐿T(𝐰, 𝑏, 𝛼)                        (5)            
где  Лагранжијан 	𝐿T = 02𝑤L𝑤 − (𝛼M𝑦M 𝐰𝐱M + 𝑏 − 𝛼M)M  мора бити 
минимизован по 𝐰, 𝑏	𝑖	𝛼. 
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Ако површина која раздваја две класе није линеарна, уводи се функција Φ()  која трансформише улазне податке (𝑥0,𝑦0), (𝑥2,𝑦2), … , (𝑥4,𝑦4)  из 
нискодимензионалног простора у високодимензионални простор у коме су 
линеарно сепарабилни (Сл.2.). 
 
Сл. 2. Кернел функција 
 
У пракси, апроксимирајућа функција 𝑓 𝐱  има облик  																											𝑓 𝐱 = 𝑏 + 𝛼M𝑦M𝐾(𝑥M,𝑥)4MX0                          (6)   
где је 𝐾(𝑢, 𝑣)  симетрична кернел функција. Симетрична функција је 
кернел функција ако задовољавa Мерцерову теорему (183). Неке од познатијих 
кернел функција су сигмоидна, полиномијална, РБФ… 
У општем, нелинеарном случају, Лагранжеви множитељи из (6) одређују 
се решавањем  QP проблема: 						𝑀𝑖𝑛R 02 𝛼M𝛼[𝑦M4[X0 𝑦[𝐾 𝑥M, 𝑥[ − 𝛼M4MX04MX0              (7) 
уз услов 												 𝛼M4MX0 𝑦M = 0,			0 ≤ 𝛼M ≤ 𝐶, 𝑖 = 1,… , 𝑙                  (7a) 
Константа C која утиче на везу између грешке апроксимације и норме 
тежинских вектора ||w|| је произвољан параметар који бира корисник. Порастом 
константе C “кажњавају” се веће грешке штп има за последицу да грешка 
апроксимације опада. Међутим, ово може бити постигнуто једино повећањем 
   95 
норме тежинских вектора ||w||. У исто време, повећање ||w|| не гарантује добру 
способност генерализације добијеног модела. 
Јасно је да постоји веза између скалара 𝛼M и тачака скупа за обуку	 𝑥M, 𝑦M , 𝑖 = 1,… , 𝑙. Када је 𝛼M = 0 тада одговарајући пар 𝑥M, 𝑦M  уопште не фигурише у 
суми (6). Само тачке 𝑥M за које је 𝛼M ≠ 0 одређују облик функције 𝑓 𝐱 . Ове тачке 
леже на 𝐻0	i 𝐻2	 и називају се Support вектори. 
Број Support вектора за посматрани проблем класификације је у уској вези 
са способношћу генерализације СВМ класификатора. Наиме, што је мањи број 
Support вектора то је већа тачност класификазора 𝑦 = 𝑠𝑖𝑔𝑛 𝑓 𝐱  (184). 
3.4.1.3. Перформансе СВМ класификатора 
Перформансе бинарног (±1) СВМ класификатора мерене су уз помоћ три 
величине: осетљивост (Sensitivity), прецизност (Precision) и специфичност Specificity . 
                	Осетљивост	(𝑆𝑒𝑛𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑖𝑡𝑦) = LtLtFuv                  (8a) 
              			Прецизност	(𝑃𝑟𝑒𝑐𝑖𝑠𝑖𝑜𝑛) = LtLtFut                      (8b)   
          								Специфичност	(Specificity) 	= LvLvFut               (8c)   
 
где je TP број позитивних тачно класификованих тачака (СВМ је добро 
класификовао), TN је број негативних тачно класификованих тачака (СВМ је 
добро класификовао), FP је број позитивних погрешно класификованих тачака 
(СВМ је класификовао негативне тачке као позитивне) i FN је број негативних 
погрешно квалификованих тачака (СВМ је класификовао позитивне тачке као 
негативне). 
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3.4.1.4. Формирање СВМ модела   
За генерисање и симулацију рада СВМ коришћен је програмски пакет 
Matlab, у коме су садржане и библиотеке са СВМ функцијама коришћеним за 
класификацију.  
Потребно је припремити податке тако да су погодни за обуку СВМ модела, 
а затим их пребацити у формат који је захтеван софтвером. Најпре је потребно 
одабрати типове података (атрибуте) који ће формирати скуп за обуку, пошто 
различити типови података уврштени у скуп за обуку дају различите СВМ 
моделе. Избор татрибута вршен је на основу анализе природе процеса анализе 
података са којима се располаже.  
 Генерално, обука и дизајн СВМ су итеративни поступци који 
укључују следеће кораке (185) : 
1) дефинисање проблема класификационог типа 
2) препроцесирање улазних података: селектовање особина података чији 
је утицај највећи, скалирање између [-1, 1] или [0, 1], провера и одстрањивање 
података чија вредност нема смисла (outliers)  
3) одабир кернел функције која одређује простор хипотеза,  
4) одабир параметра који одређује облик кернел функције (варијанса код 
Гаусијановог РБФ кернела или ред полинома када је кернелова функција 
полином) 
5) одабир параметра C  
6) решавање QP проблема 
7) валидација модела коришћењем тест података који до тада нису 
коришћени у обуци СВМ и у случају потребе понављање корака 3), 4) i 7). 
  
За решавање овог проблема изабран је  РФБ (radial baisis function) кернел 𝐾 𝑢, 𝑣 = exp	(− 𝑢 − 𝑣 2/2𝜎) . Овакав избор кернела, поред параметара C, 
захтева одређивање још једног параметра, 𝜎 који одређује облик изабране кернел 
функције. Ове параметре бира корисник избором најбоље комбинације 
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параметара(C, 𝜎). Циљ је одабрати оне параметре за које СВМ модел даје што 
мању вредност грешке предикције када су на улаз у СВМ доведени нови подаци 
(тј.тест подаци).  За потребе избора параметара СВМ модела (C, ε, δ) коришћен 
је оптимизациони ПСО алгоритам (186). 
 
Ова студија је одобрена од стране Етичког комитета Медицинског 
факултета у Новом Саду и Етичке комисије Клиничког центра Војводине. 
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4. Резултати 
4.1. Основне карактеристике испитаника 
 У истраживање је укључено укупно 100 испитаника, од којих је 80 
сврстано у контролну групу (К), тј.у групу код које је лечење умерене форме 
акутног билијарног панкреатитиса завршено у оквиру исте хоспитализације само 
лапароскопском холецистектомијом, без ендоскопске ретроградне 
холаниопанкреатографије (ЕРЦП). Испитивану групу (И) чини 20 испитаника, 
којима је поред лапароскопске холецитектомије, урађен и ЕРЦП, било 
преоперативно или постоперативно. 
4.1.1.  Старосна структура испитаника у испитиваној групи 
(И) - без ЕРЦП  и контролној групи (К) - са ЕРЦ 
Старосна структура учесника у студији приказана је, по групама, у Табели 
1. У групи И распон година старости се креће од 19 до 80, са просечном 
вредношћу 57,83. У групи И распон се креће од 32 до 75 година старости, са 
просеком 60,1. t-тестом је установљено да нема статистички значајне разлике у 
односу на године старости у испитиваној и контролној групи (t=0,68, df=33,53, 
p=0,503 (p>0,05)).  
 
Табела 1. Старосна структура испитаника 
 Мин. Макс. Просек т-тест df p 
Група И 32 75 60,1 0,68 33,53 0,503 
Група К 19 80 57,83    
 
Графички приказ старосне структуре по групама дат је у Графикону 1. 
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4.1.2. Полна структура у испитиваној и контролној групи 
 
Мушкарци
41%Жене
59%
Графикон 2а. Полна структура у групи И
Мушкарци
30%
Жене
70%
Графикон 2б. Полна структура у групи К
57.75
58.5
59.25
60
60.75
Графикон 1. Просечна старост по групама
Без ЕРЦП ЕРЦП
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Подаци о полној структури обе групе испитаника, приказане су упоредо у 
Табели 2., као и на Графиконима 2а. и 2б. Укупан број мушкараца у обе групе је 
39, а жена 61. У групи И мушкараца има 33, а жена 47, док у групи К мушкараца 
има 6, док жена има 17. Предност броја жена је пропорционална у обе групе, те 
нема статистички значајне разлике у полној структури у испитиваној (без ЕРЦП) 
и контролној групи (ЕРЦП). Ово је показано χ2 тестом (χ2=45,612, р=0,721 
(р>0,05)). 
Табела 2. Полна структура испитаника по групама 
  Без ЕРЦП (К) ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Пол 
Мушки 33 41,25 6 30 
45,612 0,721 
Женски 47 58,75 14 70 
  
 На основу наведеног види се да су групе испитаника хомогене по 
полу и старости, те да је статистичка анализа репрезентативна. 
4.2. Упоредна анализа података у испитиваној и контролној 
групи 
4.2.1. Aнамнестички подаци 
4.2.1.1. Карактер почетка бола  
 Почетак бола код акутног панкреатитиса може да буде постепен и нагао. 
Резултати добијени истраживањем на нашем узорку приказани су у Табели 3. и 
Графикону 3., на којима се види да се бол јавља постепено у 41,25% контролне и 
у 55% испитиване групе. 
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Табела 3. Упоредна анализа карактера почетка бола у испитиваној и контролној групи 
Симптом  Без ЕРЦП (К) Са ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Почетак 
бола 
Постепен 33 41,25 11 55 1,12 
0,318 
Изненадан 47 58,75 9 45 8 
  
 Пирсонов χ2 тест показује да нема статистички значајне разлике у 
карактеру почетка бола у испитиваној и контролној групи (χ2=1,12, р=0,318), те 
закључујемо да он није фактор који указује на евентуалну потребу за примену 
ЕРЦП са ЕПТ. 
4.2.1.2. Присуство продромалних симптома, мучнине и 
повраћања 
Продромални симптоми које чине нелагодност, осећај слабости, надутост 
и сл., мучнина и повраћање, знаци су општег инфективног синдрома и јављају се 
код свих упалних процеса у перитонеалној дупљи, због чега су и анализирани у 
овој студији.  
 
0 
15 
30 
45 
60 
Без ЕРЦП (К)
Са ЕРЦП (И)
41.25 55.00 
58.75
45.00
Графикон 3. Карактер почетка бола по групама И и К
Постепен Изненадан
   102 
Табела 4. Продромални симптоми, мучнина и повраћање 
Симптом  Без ЕРЦП (К) Са ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Продромални 
симптоми 
Да 24 30 5 25 
0,194 0,787 
Не 56 70 15 75 
Мучнина 
Да 71 88,75 19 95 
0,694 0,682 
Не 9 11,25 1 5 
Повраћање 
Да 63 78,75 13 65 
0,165 0,243 
Не 17 21,25 7 35 
 
 Добијени подаци су приказани у Табели 4. и Графикону 4., у којим се види 
да продромални симптоми нису карактеристични за атак акутног панкреатитиса 
билијарне етиологије, обзиром да се јављају у 30% контролне групе и у 25% 
испитиване групе, те да нема статистички значајне разлике у учесталости 
продрома у обе групе (χ2=0,194, р=0,787).  
 
 
0
25
50
75
100
Продроми
Мучнина
Повраћање
Графикон 4а. Приказ симптома у групи И
Да Не
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 Мучнина се подједнако учестало јавља у обе групе ( И-88,75%, К-85%, 
χ2=0,694, р=0,682), без статистички значајне разлике. Подаци за повраћање 
такође указују да нема статистички значајне разлике међу групама (И-78%, К-
65%, χ2=0,165, р=0,243, те да је повраћање чест симптом акутног панкреатитиса, 
али да, као и мучнина, није карактеристичан за болеснике којима ће бити 
потребан ЕРЦП са ЕПТ. 
4.2.1.3. Појава тамнијег урина и свраба коже 
 Подаци за појаву тамног урина и свраба коже за обе групе испитаника 
приказани су у табели 5. 
Табела 5. Упоредна анализа боје урина и свраба коже у групама И и К 
Симптом  Без ЕРЦП (К) Са ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Таман урин 
Да 57 71,25 10 50 
3,268 0,109 
Не 23 28,75 10 50 
Свраб коже 
Да 3 3,75 4 20 
6,490 0,028* 
Не 77 96,25 16 80 
  
0
25
50
75
100
Продроми
Мучнина
Повраћање
Графикон 4б. Приказ симптома у групи К 
Да Не
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Пирсонов χ2 тест показује да нема статистички значајне разлике по 
групама у појављивању тамног урина. Свраб коже се у испитиваној групи јављао 
знатно чешће и то код 20% испитаника, за разлику од контролне групе где се 
јављао само у 4%, те је χ2 тест показао да постоји статистички значајна разлика 
у појављивању овог обележја међу групама (χ2=6,490, р=0,028). 
4.2.1.4. Дијареја и опстипација 
 Дијареја и опстипација су се ретко појављивале као симптоми у обе групе, 
што је приказано у Табели 6. Дијареју су имала само два болесника у контролној 
(2,5%) и два болесника у испитиваној групи (10%), а опстипацију је имало само 
два болесника (10%) у групи са ЕРЦП-ом.  
Пирсонов χ2 тест показује да нема статистичке значајности између две групе 
испитаника за посматрана обележја. 
Табела 6. Упоредна анализа појаве дијареје и опстипације у групама И и К 
Симптом  Без ЕРЦП (К) Са ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Дијареја 
Да 2 2,5 2 10 
16,8 0,723 
Не 78 97,5 18 90 
Опстипација 
Да 0 0 2 10 
9,9 0,955 
Не 80 100 18 90 
 
4.2.1.5. Ранија појава сличних симптома и претходно 
знање о калкулози жучне кесе 
 У Табели 7. и Графиконима 7а. и 7б. су приказани подаци о ранијој појави 
сличних симптома и раније постављеној дијагнози холелитијазе. Испитаници у 
групи без ЕРЦП-а нису знали за калкулозу жучне кесе у 65%, а у групи оних 
којима је рађен ЕРЦП у 75%. У складу са ранијом дијагнозом холелитијазе су и 
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подаци о ранијој појави сличних симптома, који се никада нису јављали у 64% 
испитаника контролне и у 70% испитаника испитиване групе. 
 
 
 Пирсонов тест показује да претходно сазнање о билијарној калкулози није 
статистики значајан фактор за предикцију потребе за извођењем ЕРЦП-а 
(χ2=0,275, р=0,794). Ранија појава сличних симптома такође није статистички 
значајан фактор за селекцију болесника којима треба радити ЕРЦП (χ2=0,646, 
р=0,669). 
 
Табела 7. Ранија појава симптома и дијагнозе холелитијазе 
Симптом  Без ЕРЦП (К) Са ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Ранија појава 
сличних 
симптома 
Да 29 36,25 6 30 
0,275 0,794 
Не 51 63,75 14 70 
Ранија 
дијагноза 
холелитијазе 
Не 52 65 15 75 
0,646 0,669 Унутар годину дана 19 41,25 
5 
25 
1-5 година 9 11,25 1 5 
30%
70%
Графикон 7а. Приказ раније појаве симпрома у групи И
Да Не
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4.2.2.  Лабораторијски параметри при пријему у 
испитиваној и контролној групи 
4.2.2.1.  Стандардна анализа крвне слике  
Табела 8. Анализа налаза крвне слике у групама И и К 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност Стд.девијација t df p 
Ery 
Без 
ЕРЦП 80 3,3 6,2 4,64 0,54 
0,12 31,55 0,907 
ЕРЦП 20 3,93 5,85 4,65 0,49 
Le 
Без 
ЕРЦП 80 3,23 21 10,75 3,67 2,57 27,85 0,016*  
ЕРЦП 20 5,62 23,4 13,26 3,96 
PLT 
Без 
ЕРЦП 80 127 459 252,03 73,47 
0,27 37,21 0,792 
ЕРЦП 20 172 256 256 56,01 
Hgb 
Без 
ЕРЦП 80 83 183 142,26 15,45 -0,5 27,27 0,96 
ЕРЦП 20 112 182 142,05 17,1 
36%
64%
Графикон 7б. Приказ раније појаве симпрома у групи К
Да Не
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 У Табели 8. збирно су приказани подаци о вредностима елемената крвне 
слике испитаника у обе групе. Статистички значајна разлика између две групе 
испитаника се уочава једино у броју леукоцита (Le) који је значајно већи у групи 
којој је рађен ЕРЦП (И). Просечна вредност леукоцита у групи К је 10,75, а у 
групи И 13,26 (t=2,57, df=27,85, p=0,016 (p<0,05)). 
4.2.2.1.  Ниво шећера у крви  
 Вредности нивоа шећера у крви (ШУК) прикзани су у Табели 9. 
Испитаници у обе групе су имали хомогене вредности овог параметра и није 
уочена статистичка значајност у погледу специфичности за ЕРЦП (t=0,54, 
df=26,57, p=0,595 (p>0,05)). 
Табела 9. Ниво шећера у крви при пријему 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност Стд. девијација T df p 
ШУК 
Без 
ЕРЦП 80   7,98 2,61 0,54 26,57 0,595 
ЕРЦП 20   7,58 3,04 
 
4.2.2.2. Серумске амилазе  
 Амилазе у серуму за обе групе испитаника приликом пријема су приказане 
у Табели 10. Очекивано високе вредности евидентиране су у обе групе 
испитаника, али статистички значајна разлика у њиховим вредностима није 
уочена (t=0,8, df=38,84, p=0,427 (p>0,05)). 
Табела 10. Вредности амилаза у серуму при пријему у групама И и К 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација t df p 
Амилазе 
у серуму 
Без 
ЕРЦП 80 320 2733 1284,46 697 0,8 38,84 0,427 
ЕРЦП 20 500 2000 1395,45 510,05 
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4.2.2.3. Директни и укупни билирубин  
 Вредности укупног и директног билирубина приликом пријема 
испитаника приказане су у Табели 11. Средња вредност директног билирубина у 
групи К је била мања и износила је  27,77 са стандардном девијацијом од 30,06, 
а у групи И 63,49 уз СД од 38,18, што указује да постоји   статистички значајна 
разлика међу групама испитаника за ово обележје (t=3,89, df=25,28, p=0,001).  
Табела 11. Билирубини у серуму при пријему у групама И и К 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација t df p 
Билирубин  
директни 
Bez 
ERCP 80 1,5 129 27,77 30,06 3,89 25,28 0,001* 
ERCP 20 2,2 158 63,49 38,18 
Билирубин 
укупни 
Bez 
ERCP 80 6 160 42,04 35,79 3,99 27,55 <0.001* 
ERCP 20 6,6 154,8 80,37 39 
 
 Аналогно директном и вредности укупног билирубина су уочљиво веће у 
групи И (са ЕРЦП-ом), тако да су средње вредности овог параметра у групи  К 
42,04 са СД 35,79,  а у групи И 80,37. са СД 39. Статистички значајна разлика 
између две групе испитаника потврђена је t-тестом (t=3,99, df=27,55, p<0,001). 
 
0
22.5
45
67.5
90
Без ЕРЦП
Са ЕРЦП
Табела 11, Однос укупног и директног билирубина при пријему по 
групама
Директни билирубин Укупни билирубин
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4.2.3.  Лабораторијски параметари 24 часа након пријема 
4.2.3.1. Серумске амилазе  након 24 часа 
 Приказ вредности амилаза у серуму првог дана хоспитализације 
анализираних 12 до 24 сата након пријема дат је у Табели 12. Средња вредност 
амилаза у контролној групи је 517,6, а у испитиваној 543,6. t-тестом је утврђено 
да нема статистички значајне разлике у висини амилаза код болесника којима је 
рађен ЕРЦП у односу на оне којима није (t=0,22, df=32,73, p=0,83 (p>0,05)). 
Табела 12. Амилазе у серуму након 24 часа 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација T df p 
Амилазе 
у серуму 
након 
24часа 
Без 
ЕРЦП 80 45 2000 517,67 528,83 0,22 32,73 0,83 
ЕРЦП 20 40 2000 543,6 463,43 
 
4.2.3.2. Алкална фосфатаза и Гама глутирил 
транспепдидаза (гама ГТ) након 24 часа 
 Вредности алкалне фосфатазе приказане су у Табели 13. Средња вредности 
овог параметра у групи К је 128,51, а у групи И знатно виша и износи 223,65. 
Статистички значајна разлика међу групама је утврђена кориштењем t-теста 
(t=2,85, df=30,07, p=0,008 (p<0,05)). 
Табела 13. Вредности аклалне фосфатазе и гама ГТ у групама И и К 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација t df p 
Алкална 
фосфатаза 
Без 
ЕРЦП 80 22 741 128,51 137,63 2,85 30,07 0,008* 
ЕРЦП 20 44 449 223,65 132,68 
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Табела 13. Вредности аклалне фосфатазе и гама ГТ у групама И и К 
Гама ГТ 
Без 
ЕРЦП 80 4,88 2446 321,31 394,87 2,054 38,06 0,047* 
ЕРЦП 20 62 1508 484,2 294,57 
 
 У другом реду Табеле 13. приказане су вредности нивоа гама глутирил 
транспепдидазе (гама ГТ), чије средње вредности за групу И износе 321,31, а за 
групу К 469,2. Разлика међу групама је јасно уочљива, а  t-тестом је израчунато 
да је ова разлика и статистички значајна (t=2,054, df=38,06, p=0,047 (p<0,05)). 
4.2.3.3. Укупни и директни билирубин након 24 часа 
 Упоредне вредности билирубина у серуму приказане су у Табели 14. 
Директни билирубин има средњу вредност 16,6 у групи К, а 43,81 у групи И, што 
је скоро три пута више. t-тестом је показана статистички значајна разлика 
вредности директног билирубина између две групе испитаника (t=3,03, df=22,87, 
p=0,006 (p<0,05)).  
Табела 14. Билирубини у серуму након 24 часа 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација t df p 
Билирубин 
директни 
Bez 
ERCP 80 1 108,1 16,6 24,02 3,03 22,87 0,006 * 
ERCP 20 4,7 117 43,81 38,27 
Букурубин 
укупни 
Bez 
ERCP 80 4,5 142,9 28,78 28,57 3,42 23,43 0,002 * 
ERCP 20 11 141,9 63,16 42,65 
 
 Укупни билирубин је у обе групе био нешто виших вредности, тако да је у 
групи К имао средњу вредност 28,78, а у групи И 63,16. Статистичка значајност 
разлике ових вредности потврђена је t-тестом (t=3,42, df=23,43, p=0,002 (p<0,05)). 
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Вредности директног и укупног билирубина статистиички су значајно веће у 
групи испитаника којима је рађен ЕРЦП са ЕПТ. 
4.2.3.4. Аланин аминотрсансфераза (АЛТ) и аспарат 
аминотрансфераза (АСТ) након 24 часа 
 У оквиру стандардног хепатограма, анализиране су и вредности аланин  
аминотрансферазе (АЛТ) и аспарат (АСТ) аминотрансферазе, које се збирно 
називају  трансаминазе. Подаци за ове параметре   су приказани у Табели 15.  
 
Табела 15. Вредности трансаминаза у групама И и К, 24 часа након пријема 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација t df p 
АЛТ 
Bez 
ERCP 80 
13 811 220,64 173,81 
0,87 30,13 0,393 
ERCP 20 40 443 223,2 105,87 
АСТ 
Bez 
ERCP 80 
16 473 124,95 100,74 
0,08 47,99 0,934 
ERCP 20 13 389 146,1 96,91 
  
Анализом вредности ових параметара у испитиваној и контролној групи, 
није пронађена статистичка значајност ни за АЛТ (t=0,87, df=30,13, p=0,393 
(p>0,05)), ни за АСТ (t=0,08, df=47,99, p=0,934 (p>0,05)). 
4.2.3.5. Це реактивни протеин (ЦРП) након 24 часа 
Упоредне редности Це реактивног протеина узетог 12 до 24 сата након 
пријема, налазе се за обе групе испитаика у Табели 16. 
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Уочљива разлика испитиване и контролне групе потврђена је t-тестом, 
којим је доказана гранично статистички значајно  виша вредност овог параметра 
у групи испитаника којима је рађен ЕРЦП (група И). Средња вредност у групи К 
је 66,62, а у групи И 119,11 (t=1,99, df=21,68, p=0,05). 
 
 
4.2.3.6. Глазгов нумерички скор  
У табели 17. и Графикону 17. прикзане су вредности Глазгов скора , и то 
95% у испитиваној и 71,25% у контролној групи. Ни један испитаник није имао 
скор 0.  Сви испитаници су по овом скоринг систему имали предикцију развоја 
клиничке слике умерене (благе) форме акутног панкреатитиса билијарне 
етиологије. 
Табела 16. Вредности ЦРП-а 24 часа по пријему 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација T df p 
ЦРП 
Bez 
ERCP 80 
3 321 66,62 59,87 
1,99 21,68 0,05 
ERCP 20 14,1 472 119,11 114,16 
0
30
60
90
120
ЦРП
Графикон 16. Однос вредности ЦРП по групама
Без ЕРЦП Са ЕРЦП
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Табела 17. Глазговски скор за предикцију тока акутног панкреатитиса 
Параметар  N % Без ЕРЦП % Са ЕРЦП % 
Глазгов скор за 
предикцију тока 
акутног 
панкреатитиса 
0 0 0 0 0 0 0 
1 24 24 23 28,75 1 5 
2 76 76 57 71,25 19 95 
0
0% 1
29%
2
71%
Графикон 17б. Глазгов скор у групи К
0
0%
1
5%
2
95%
Графикон 17а. Глазгов скор у групи И
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4.2.4. Ултразвучни налаз у испитиваној и контролној групи 
4.2.4.1.  Дебљина зида жучне кесе  
   
Подаци о ултразвучној процени дебљине зида жучне кесе приказани су у 
Табели 18. и Графикону 18. Уочава да је у групи К зид жучне кесе најчешће 
изгледао нормалан, а у групи И задебљао. Пирсоновим χ2 тестом установљено је 
да постоји статистички значајна разлика овог параметра између група 
испитаника. (χ2=8,461, р=0,013(р<0,05)). 
 
4.2.4.2. Садржај жучне кесе  
Табела 18. Анализа дебљине зида жучне кесе по ултразвучном налазу 
Параметар  Без ЕРЦП Са ЕРЦП   
  N % N % χ2 p 
Дебљина 
зида жучне 
кесе 
Нормалан 56 70 7 35 
8,461 0,013 Раслојен 19 23,75 2 10 
Задебљао 5 6,25 11 65 
0
17.5
35
52.5
70
Са ЕРЦП
Без ЕРЦП
Табела 18. Приказ ултразвучне процене зида жучне 
кесе по групама
Нормалан Раслојен Задебљао
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 Ултразвучни опис садржаја жучне кесе приказан је у Табели 19. Солитарни 
калкулуси виђени су код 12 испитаника (15%) у групи К и 2 испитаника (10%) у 
групи И. Поређење је урађено помоћу χ2 теста, којим није установљено 
постојање статистички значајне разлике у ултразвучном тумачењу калкулусног 
садржаја жучне кесе као предиктору потребе за ЕРЦП процедуром. (χ2=0,332, 
p=0,730 (p>0,05)) . 
 
Табела 19. Саджај жучне кесе по ултразвучном налазу 
Симптом  Без ЕРЦП (К) ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Садржај 
жучне кесе 
Солитарни 
калкулус 12 15 2 10 
0,332 0,730 
Мултипла 
калкулоза 68 85 18 90 
 
 
 
Мултипли
85%
Солитарн
и
15%
Графикон 19а. Садржај жучне кесе по 
ултразвуку у групи И
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4.2.4.3. Течност у ложи холецисте  и плеурална ефузија 
 У Табели 20. приказани су ултразвучни налази присуства течности у ложи 
холецисте и плеуралног излива.  
 
Табела 20. Течност у ложи и плеурална ефузија по ултразвучном налазу 
Симптом  Без ЕРЦП (К) Са ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Течност у ложи 
Да 6 7,5 5 25 
5,065 0,04 
Не 74 92,5 15 75 
Ефузија плеуре 
Да 3 3,75 6 30 
0,773 0,99 
Не 77 96,25 14 70 
 
 Течност у ложи чешће је уочена код пацијената у групи И (25% наспрам 
7,5%). Пирсоновим χ2 тестом показано је да постоји статистички значајна 
разлика за уочавање течности у ложи између две групе испизтаника (χ2=5,065, 
р=0,04). Нема статистички значајне разлике по групама за ефузију плеуре. 
Мултипли
90%
Солитарн
и
10%
Графикон 19б. Садржај жучне кесе по 
ултразвуку у групи К
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4.2.4.4. Жучни водови  
 Ултразвучно измерене вредности ширине жучних водова приказане су у 
Табели 21. и Графиконима 21а. и 21б.  
 
У групи И је уочљиво већи проценат испитаника са проширеним жучним 
водовима. Пирсоновим χ2 тестом је утврђено да постоји статистички значајна 
разлика између група за ово обележје (χ2=10,02, p=0,018 (p<0,05)) 
 
3-5mm
68%
5-10mm
15%
10-15mm
15% >15mm
3%
Табела 21а. Приказ ширине жучних водова 
мерених ултразвуком у групи К
3-5mm
35%
5-
10mm
30%
10-
15mm
20%
>15mm
15%
Табела 21а. Приказ ширине жучних 
водова мерених ултразвуком у групи 
И
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Табела 21. Ширина жучних водова мерена ултразвуком 
  Bez ERCP (К) ERCP (И)   
  N % N % χ2 p 
Ширина 
жучних 
водова 
мерена 
ултразвуком 
3-5mm 54 67,5 7 35 
10,02 0,018 
5-10mm 12 15 6 30 
10-15mm 12 15 4 20 
>15mm 2 2,5 3 15 
 
4.2.4.5. Панкреас и јетра 
Подаци о ултразвучном  изгледу панкреаса и јетре приказани су у Табели 22. 
Панкреас није приказан у 27,5% групе К и у 25% групе И, нормалан је код 44% 
групе К и 70% групе И, а увећан у 17,5% прве и 5% друге групе. Ови подаци су 
веома слични и нема статистички значајне разлике међу њима, што је и 
потврђено Пирсоновим  χ2 тестом (χ2=2,324, p=0,313 (р>0,05)).  
 Слична ситуација је и у погледу изгледа јетре, где је она нормална у 77,5% 
групе К и 95% групе И. Статистички значајне разлике рачунате Пирсоновим χ2 
тестом међу групама нема (χ2=3,184, p=0,110 (р>0,05)). 
 
Табела 22. Ултразвучни приказ панкреаса и јетре 
Орган  Bez ERCP ERCP   
  N % N % χ2 p 
Панкреас 
Не приказује 
се 22 27,5 5 25 
2,324 0,313 Нормалан 44 55 14 70 
Увећан 14 17,5 1 5 
Јетра 
Нормална 62 77,5 19 95 
3,184 0,110 
Увећана 18 22,5 1 5 
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4.2.5. Физикални налаз у испитиваној и контролној групи 
4.2.5.1. Анталгичан положај и знаци дехидратације 
 Анталгичан положај због бола у трбуху је заузимало 27 испитаника у 
контролној (33,75%) и 6 испитаника у испитиваној групи (30%), што је скоро 
једнак проценат, тако да Пирсоновим χ2 тестом није доказана статистички 
значајна разлика у групама за ово обележје, што је приказано у Табели 23. и 
Графикону 23а. (χ2=0,102, р=0,958 (р>0,05)). 
Табела 23. Физикални преглед у групама И и К при пријему 
Симптом  Без ЕРЦП (И) Са ЕРЦП (К)   
  N % N % χ2 p 
Анталгичан 
положај 
Да 27 33,75 6 30 
0,102 0,958 
Не 53 66,25 14 70 
Дехидратација 
Да 55 68,75 11 55 
1,348 0,294 
Не 25 31,25 9 45 
 Подаци о дехидратацији такође су приказани у Табели 23. У групи К било 
је 55 дехидрираних болесника (68,75%), а у групи И 11 (55%). Пирсоновим   
χ2тестом је показано да нема статистички значајне разлике  међу групама у 
погледу дехидратације (χ2=1,348, р=0,294(р>0,05)). 
0
25
50
75
100
К
И
Графикон 23а. Анталгичан положај по групама 
ДА НЕ
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4.2.5.2. Палпаторна болност трбуха  
 Подаци добијени за присуство палпаторне болности при прегледу трбуха 
приказани су упоредо за обе групе у Табели 24. и Графикону 24. Уочава се да су 
испитаници у обе групе имали сличну манифестацију бола при прегледу, те је 
Пирсоновим χ2 тестом утврђено да нема статистички значајне разлике по 
групама за ово обележје (χ2=0,325, р=0,955 (р>0,05)). 
 
Табела 24. Палпаторна болности трбуха у групама И и К 
  Без ЕРЦП (К) ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Палпаторна 
болност 
трбуха 
Без бола 1 1,25 0 0 
0,325 0,955 
Слаба 8 10 2 10 
Умерена 38 47,5 9 45 
Изражена 33 41,25 9 45 
 
 
 
0%
10%
45%
45%
Графикон 23а. Палпаторна болност у 
групи И
Без Слаба Умерена Изражена
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4.2.5.3. Иктерус 
Подаци о жутој пребојености коже и склера при прегледу (иктерус) 
приказани су у Табели 25. и Графиконима 25а. и 25б. Уочава се да је у Групи К 
(без ЕРЦП-а) 21 болесник (26,25%) имао иктерус при пријему, а у групи И (са 
ЕРЦП-ом) смо имали 12 иктеричних болесника (60%). Поређењем ових података 
Пирсоновим χ2 тестом утврђено је да постоји статистички значајна разлика међу 
групама за појаву иктеруса (χ2=8,243, р=0,007 (р<0,05)). 
 
 
 
Табела 25. Анализа објективног налаза иктеруса у групама И и К 
  Без ЕРЦП ЕРЦП   
  N % N % χ2 p 
Иктерус 
Да 21 26,25 12 60 
8,243 0,007* 
Не 59 73,75 8 40 
1%
10%
48%
41%
Графикон 23б. Палпаторна болност у 
групи К
Без Слаба Умерена Изражена
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Да
26%
Не
74%
Графикон 25б. Иктерус у групи К
Да
60%
Не
40%
Графикон 25а. Иктерус у групи И
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4.2.6. Интраоперативни налаз у испитиваној и контролној 
групи 
4.2.6.1.  Величина жучне кесе 
  
Подаци о интраоперативној процени величине жучне кесе дати су у Табели 
26. Пирсоновим χ2 тестом утврђено је да у погледу интраоперативно процењене 
величине жучне кесе нема статистички значајне разлике по групама испитаника 
(χ2=4,214, р=0,122(р>0,05)). 
4.2.6.2. Зид жучне кесе  
 Зид жучне кесе је интраоперативно описиван као нормалан, едематозан, 
флегмонозан и гангренозан. Подаци за ово обележје по групама приказани су у 
Табели 27. и Графикону 27а. и 27б. Статистичка значајност у разлици овог 
обележја није уочена кориштењем χ2 теста, иако се графичким приказом може 
уочити да постоји већи број флегмона у групи И. (χ2=7,635, р=0,054 (р>0,05)). 
 
 
Табела 26. Интраоперативна процена величине жучне кесе 
  Без ЕРЦП (К) ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Величина 
жучне кесе 
Нормална 17 21,25 4 20 
4,214 0,122 Контрахована 1 1,25 2 10 
Дистендирана 62 77,5 14 70 
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Табела 27. Интраоперативна процена зида жучне кесе 
  Без ЕРЦП (К) ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Зид жучне 
кесе 
Нормалан 21 26,25 2 10 
7,635 0,054 
Едематозан 30 37,5 5 25 
Флегмонозан 26 32,5 13 65 
Гангренозан 3 3,75 0 0 
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4.2.6.3. Tечност у ложи 
Подаци о постојању и врсти течности у ложи жучне кесе приказани су у Табели 
28. Анализом добијених резултата уочава се да су резултати подједнаки у обе 
групе, те је Пирсоновим тестом показано да нема статистички значајне разлике 
по групама за ово обележје (χ2=0,565, р=0,904 (р>0,05))  
 
Табела 28. Интраоперативни налаз течности у ложи холецисте 
  Без ЕРЦП (К) ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Присуство 
течности у 
ложи 
холецисте 
Не 49 61,25 12 60 0,565 0,904 
Бистра 29 36,25 8 40 
Замућена 1 1,25 0 0 
Жуч 1 1,25 0 0 
4.2.6.4. Калкулуси у жучној кеси 
 Подаци о интраоперативном изгледу калкулуса у жучној кеси приказани 
су у Табели 29., Графикону 29а. и 29б. У обе групе доминирају мултипли 
калкулуси (55% у групи И и 65% у групи К), затим микролити, солитарни 
калкулус и муљ. Пирсоновим тестом закључено је да нема статистички значајне 
разлике по групама у погледу броја и величине калкулуса у жучној кеси 
(χ2=1,858, р=0,603 (р>0,05)). 
 
 
 
 
Табела 29. Интраоперативни изглед калкулуса у жучној кеси 
  Без ЕРЦП (К) ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Калулуси у 
жучној кеси 
Мултипли 44 55 13 65 1,858 0,603 
Солитарни 10 12,5 1 5 
Микролити 23 28,75 6 30 
Муљ 3 3,75 0 0 
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4.2.6.5. Инклавација калкулуса у врату 
 Инклавација калкулуса у врату се подједнако често налазила у обе групе 
испитаника. У групи без ЕРЦП-а 71 болесник није имао инклавиран калкулус у 
врату жучне кесе (88,75%), а у групи којој је рађен ЕРЦП је било 19 оваквих 
болесника (95%). Пирсонов тест нам потврђује да нема статистички значајне 
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разлике по групама везано за инклавацију камена у врату жучне кесе (χ2=0,694, 
р=0,682 (р>0,05)). 
Табела 30. Интраоперативни налаз инклавације калкулуса у врату жучне кесе 
  Без ЕРЦП (К) ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Инклавација у 
врату 
Не 71 88,75 19 95 0,694 0,682 
Да  9 11,25 1 5 
4.2.6.6.  Садржај жучне кесе 
 Изглед жучи у жучној кеси је процењиван интраоперативно и добијени 
подаци су приказани у Табели 31. и Графикону 31. Бистра жуч је у обе групе била 
најчешћи налаз, уз мале проценте замућења и хидропса. Није пронађена 
статистички значајна разлика између испитиване и контролне групе у анализи 
изгледа жучи у жучној кеси (χ2=12,804, р=0,015 (р<0,05)). 
Табела 31. Интраоперативна процена изгледа жучи у жучној кеси 
  Без ЕРЦП (К) ЕРЦП (И)   
  N % N % χ2 p 
Изглед 
жучи 
Бистра 69 86,25 16 80 12,804 0,015 
Замућена 9 11,25 1 5 
Хидропс 0 0 3 15 
Емпијем 2 2,5 0 0 
 
4.2.6.7.  Промер цистичног дуктуса и начин његовог 
затварања 
 Промер дуктус цистикуса мерен је у милиметрима и добијени подаци су 
приказани у Табели 32. Уочавамо да су добијене вредности униформне у обе 
групе, што је потврђено употребом t-теста, који је показао да нема статистички 
значајне разлике у промеру цистичног дуктуса у групама К и И (t=1,09, df=28,82, 
p=0,314 (p>0,05)). 
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Табела 32. Анализа промера цистичног дуктуса 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација t df p 
Промер 
цистикуса 
Без 
ЕРЦП 80 1 10 2,75 1,35 
1,09 28,82 0,314 
ЕРЦП 20 2 6 3,1 1,37 
 
 Подаци о начину затварања дуктус цистикуса приказани су у Табели 33. 
Дуктус цистикус се затвара клипсевима или лигатуром у зависности од свог 
промера. Аналогно подацима о промеру цистикуса, обе групе испитаника су 
хомологне и по начину затварања цистикуса, па је клипсом затворено 62 
цистикуса у групи К (77,5%) и 16 у групи И (80%). Статистичка значајност је 
мерена Пирсоновим χ2 тестом и није уочена знаначја разлика за ово обележје по 
групама (χ2=0,058, р=0,809(р>0,05)). 
Табела 33. Начин затварања цистичног дуктуса 
 
 
Bez ERCP (К) ERCP (И)   
  N % N % χ2 p 
Затварање 
цистикуса 
Клипс 62 77,5 16 80 
0,058 0,809 
Лигатура 18 22,5 4 20 
 
4.2.7. Временски интервал  од пријема до операције и од 
операције и отпуста и дужина хоспитализације 
4.2.7.1. Интервал од пријема до операције и од операције 
до отпуста 
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 У Тебели 34. приказани су подаци о временском интервалу који је прошао 
између пријема и оперативног захвата израженом у сатима. Просечно време до 
операције у групи К је износило 58,33 сата, а у групи И 130,65 сати. Ова разлика 
је статистички значајна и то је потврђено t-тестом (t=3,81, df=19,59, p=0,001). 
Табела 34. Време од пријема до операције и од операције до отпуста 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација t df p 
Време од 
пријема до 
операције 
Без 
ЕРЦП 80 23 96 58,33 20,9 3,81 19,59 0,001* 
ЕРЦП 20 42 370 130,65 84,28 
Време од 
операције до 
отпуста 
Без 
ЕРЦП 80 14 218 48,45 43,36 0,58 27,7 0,564 
ЕРЦП 20 14 290 55,2 46,87 
 
 Вредности интервала између операције и пријема су презентоване у доњем 
реду Табеле 34., где уочавамо да је време од операције до отпуста уједначенно у 
обе групе, те помоћу т-теста закључујемо да нема статистички значајне разлике 
по групама за ово обележје (t=0,58, df=27,7, p=0,564 (p>0,05)). 
4.2.7.2.  Дужина хоспитализације 
Табела 35. Дужина хоспитализације у групама И и К 
 Група N Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација t df p 
Дужина 
хоспитал
изације 
Без 
ЕРЦП 80 49 330 108,3 51,17 
3,49 21,61 0,002* 
ЕРЦП 20 89 414 187,7 98,59 
 
 У Табели 35. и Графиконима 35а. и 35б. су приказани подаци о укупној 
дужини хоспитализације испитаника обе групе. Просечна дужина времена 
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хоспитализације у групи К трајала је 108,7 сати са СД 51,17, а у групи И је  била 
знатно дужа и трајала је у просеку 187,7 са СД 98,59. Добијени подаци 
анализирани су т-тестом и доказана је статистички значајна разлика у дужини 
хоспитализације између испитиване и контролне групе (t=3,49, df=21,61, p=0,002 
(p<0,05)). 
  
4.2.7.3. Временски интервал  између операције и ЕРЦП-а 
 У Табели 36. приказано је просечно време интервала између ЕРЦП 
процедуре и лапароскопске холецистектомије које износи 82,6 сати. Међутим,  
код 70% болесника овај интервал је био краћи од 72 сата, што се види на 
Графикону 36. 
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Графикон 35а. Дужина хоспитализације 
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Табела 36. Приказ временског интервала између ЕРЦП-а и операције 
 Мин. Макс. Средња вредност Стд. девијација 
Време у сатима 23 359 82,6 83,32 
 
4.3.  Корелација вредности лабораторијских параметара при 
пријему и након 24 часа хоспитализације 
У овом делу обраде података анализирана је разлика у тренду вредности 
леукоцита, укупних и директних билирубина и амилаза при пријему и након 24 
часа хоспитализације код испитиване и контролне групе. 
4.3.1. Леукоцити (Le) 
У Табели 37. Приказан је тренд вредности леукоцита при пријему и након 
24 часа хоспитализације. Пирсоновим  тестом корелације уочава се да у обе групе 
болесника постоји статистички значајан пад вредности леукоцита након 
ординирања иницијалне терапије, тако да се однос броја леукоцита при пријему 
и након 24 часа хоспитализације не може посматрати као сигнификантан чиниоц 
у детерминисању разлика испитиване и контролне групе. 
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Графикон 36. Интервали између ЕРЦП и 
операције у сатима
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Табела 37. Однос нивоа леукоцита на пријему и након 24 часа 
Група N  Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација r p 
Без 
ЕРЦП 
(К) 
80 Le пријем 3,23 21 10,75 3,67 
0,49 <0.001* 
80 Le 24h 
3,78 24,2 9,27 3,62 
ЕРЦП 
(И) 
20 Le пријем 5,62 23,4 13,26 5,62 
0.67 <0.001* 
20 Le 24h 4,41 17,7 9,61 3,45 
 
4.3.2. Билирубин укупни и директни 
У Табели 38. и Табели 39. приказана је динамика кретања вредности 
укупног и директног билирубина у серуму испитаника обе групе. Као и код 
вредности леукоцита, у обе групе испитаника Пирсоновим тестом корелације је 
верификован статистички значајан  пад вредности билирубинемије након 
ординирања иницијалне терапије, тако да овај тренд пада билирубина не може 
бити сигнификантан показатељ холедохолитијазе. 
Табела 38. Однос вредности укупног билирубина на пријему и након 24 сата 
Група N  Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација r p 
Без 
ЕРЦП 
80 Билирубин пријем 6 160 42,04 30,06 
0,63 0,001* 
80 Билирубин 24h 4,5 142,9 28,78 28,57 
ЕРЦП 
20 Билирубин пријем 6,6 154,8 80,37 39 
0,57 0,008* 
20 Билирубин  24h 11 141,9 63,16 42,65 
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Табела39. Однос вредности директног билирубина на пријему и након 24 сата 
Група N  Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација r p 
Без 
ЕРЦП 
80 Билирубин пријем 4,5 142,9 28,78 30,06 
0,62 0,001* 
80 Билирубин  24h 
1 108,1 16,6 24,02 
ЕРЦП 
20 Билирубин пријем 2,2 158 63,49 38,18 
0,57 0,008 * 
20 Билирубин  24h 
4,7 117 43,81 38,27 
4.3.3. Амилазе 
Вредности серумских амилаза при пријему и након 24 часа у обе групе 
испитаника приказане су у Табели 40. Пирсоновим тестом корелације 
установљено је да у обе групе испитаника постоји пад амилаземије, али је он 
статистички значајан само у контролној групи, док у испитиваној групи 
болесника којима је рађен и ЕРЦП пад амилаземије статистички није значајан. 
Обзиром да су серумске амилазе само рани индикатор акутног панкреатитиса, те 
да њихова висока вредност није у корелација са тежином обољења, сматрамо да 
ова разлика у статистичкој значајности није релевантна у детерминисању 
холедохолитијазе, због чега ово обележје неће бити укључено у математички 
предиктивни модел.  
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Табела 40. Однос вредности серумских амилаза по пријему и након 24 сата 
Група N  Мин. Макс. Средња вредност 
Стд. 
девијација 
r p 
Без 
ЕРЦП 
80 Амилазе пријем 
32 2733 1284,46 697 0,5 <0.001* 
80 Амилазе 24h 45 2000 517,67 528,83 
ЕРЦП 
20 Амилазе пријем 500 2000 1395,45 510,05 0.37 0.112 
20 Амилазе 24h 40 2000 543,6 463,43 
 
4.4. Корелација ултразвучног налаза са интраоперативном 
холангиографијом 
 У табели 41. приказана је корелација налаза ултразвучно процењеног 
промера жучних водова са налазом интраоперативне холангиографије у 
контролној групи. Пирсоновим тестом корелације није утврђена статистички 
значајна повезаност ових обележја (r=0,1, p=0,92 (p>0,05)). Ово се боље види на 
Графикону 40., где је вредност 0 нормалан, а 1 проширен. Црвеном линијом 
приказана је интраоперативна, а плавом ултразвучна процена ширине жучних 
водова. Јасно се види да се црвена и плава линија не поклапају, што графички 
илуструје Пирсоновим тестом корелације потврђен недостатак статистичке 
значајности. 
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Табела 41. Корелација ултразвучног и интраоперативног промера жучних водова 
Без ЕРЦП (К) 
  N r p 
Промер жучних водова 
ултразвуком 
Нормални 69 
0,1 0,92 
Проширени 31 
Промер жучних водова 
интраоперативно 
Нормални 41 
Проширени 13 
 
Графикон 41. Корелација промера жучних водова ултразвуком и 
интраоперативном холангиографијом   
4.5.  Анализа параметара ЕРЦП-а 
4.5.1. Дужина трајања ЕРЦП са ЕПТ  
Табела 42. Анализа дужине трајања ЕРЦП са ЕПТ 
 N Мин. Макс. Средња вредност Стд. девијација 
Дужина трајања ЕРЦП са 
ЕПТ 20 20 60 32 9,92 
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Табела 42. приказује анализу дужине трајања ЕРЦП са ЕПТ. Ова процедура 
рађена је у интервалу од 20 до 60 минута, са просечним временом трајања од 32 
минута. 
4.5.2. Канулација, папилотомија и стентовање холедохуса 
 У Табели 43. налазе се подаци о начину канулације Ватерове папиле, 
папилотомији и стентовању холедохуса при ЕРЦП са ЕПТ. Код 14 болесника 
канулација је била лака, што је 70%, а папилотомија је урађена код свих 
испитаника. Постављен је само један билијарни стент. 
Табела 43. Приказ процедура приликом ЕРЦП са ЕПТ 
  N % 
Канулација 
Лака 14 70 
Отежана 6 30 
Папилотомија 
Да 20 100 
Не 0 0 
Стентовање холедохуса 
Да 1 5 
Не 19 95 
4.5.3. Холедохолитијаза и екстракција калкулуса 
 У табели 44. приказани су подаци о врсти  и начину екстракције калкулуса 
из жучних водова приликом извођења ЕРЦП са ЕПТ.  Петнаест (75%) болесника 
је имало мултиплу калкулозу, а чешћи начин екстракције калкулуса био је 
коришћењем балона (65%) у односу на дормију, која је кориштћена код 7 
болесника (35%). 
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Tabела 44. Врста калкулуса у холедохусу и начин екстракције при ЕРЦП са ЕПТ 
  N % 
Холедохолитијаза 
Солитарна 5 25 
Мултипла 15 75 
Екстракција калкулуса 
Не 0 0 
Балон 13 65 
Дормија 7 35 
4.6. Корелације статистички значајних предиктора 
холедохолитијазе 
У овом делу статистички је обрађена међусобна повезаност статистички 
значајних лабораторијских параметара холедохолитијазе. За утврђивање 
повезаности коришћен је Спирманов тест корелација, а статистичка значајност 
је изражена на две децимале. Проценат тачности изражен је моделом логистичке 
регресије. 
4.6.1. Корелације за статистички значајне биохемијске 
параметре предикције холедохолитијазе 
У Табели 45. приказане су међусобне повезаности релевантних 
статистички значајних параметара холедохолитијазе. Уочавамо да  нивои 
алкалне фосфатазе, директног и индиректног билирубина и гама глутирил 
транспепдидазе (гама ГТ) међусобно статистички значајно корелирају, а да 
вредности Це реактивног протеина показују корелацију са осталим параметрима, 
али ова повезаност није статистички значајна. 
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Табела 45. Корелације статистички значајних биохемијских параметара 
холедохолитијазе 
Spearman's rho 
ЕРЦП ЦРП 
Алкална 
фосфатаза 
Директни 
билирубин 
Индиректни 
билирубин 
Гама 
ГТ 
ЕРЦП 
Коефицијент 
корелације 1,000 ,206
* ,371** ,409** ,390** ,347
** 
 Значајност   . 0,040 0,000 0,000 0,000 0,000 
 N 100 100 100 100 100 100 
ЦРП 
Коефицијент 
корелације ,206
* 1,000 0,112 0,180 0,139 0,040 
 Значајност 0,040 . 0,267 0,074 0,166 0,692 
 N 100 100 100 100 100 100 
Алкална 
фосфатаза 
Коефицијент 
корелације 
,371** 0,112 1,000 ,699** ,724** ,666
** 
 Значајност   0,000 0,267 . 0,000 0,000 0,000 
 N 100 100 100 100 100 100 
Директни 
билирубин 
Коефицијент 
корелације 
,409** 0,180 ,699** 1,000 ,908** ,635
** 
 Значајност) 0,000 0,074 0,000 . 0,000 0,000 
 N 100 100 100 100 100 100 
Укупни 
билирубин 
Коефицијент 
корелације ,390
** 0,139 ,724** ,908** 1,000 ,578
** 
 Значајност   0,000 0,166 0,000 0,000 . 0,000 
 N 100 100 100 100 100 100 
Гама ГТ Коефицијент 
корелације 
,347** 0,040 ,666** ,635** ,578** 1,000 
 Значајност   0,000 0,692 0,000 0,000 0,000 . 
 N 100 100 100 100 100 100 
*. Корелација је значајна испод вредности 0.05 (2-tailed). 
**. Корелација је значајна испод вредности 0.01 (2-tailed). 
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4.6.2. Модел логистичке регресије за ЦРП, Алкалну 
фосфатазу, Директни и Укупни билирубин и ГамаГТ 
Табела 46. Модел логистичке регресије за лабораторијске параметре 
 B S.E. Wald df Sig. Odds ratio 
 ЦРП ,007 ,003 4,472 1 ,034 1,007 
Алкална 
фосфатаза 
,000 ,003 ,000 1 ,999 1,000 
Директни 
билирубин -,017 ,026 ,399 1 ,528 ,984 
Индиректни 
билирубин 
,036 ,022 2,591 1 ,107 1,036 
Гама ГТ ,001 ,001 ,513 1 ,474 1,001 
Кнстанта -3,330 ,670 24,720 1 ,000 ,036 
 
Вредности параметара образују једначину модела на следећи начин: 
 
 
 
где су:  
  
b0                  константа 
b1,..., b5, регресиони коефицијенти. 
p –                 вероватноћа за појаву ЕРЦП 
x1 – ЦРП , x2 – алкална фосфатаза, x3 – директни билирубин, x4 – укупни 
билирубин, x5 – гама ГТ 
 
odds ratio(OR)= 
1
p
p
⎛ ⎞
⎜ ⎟−⎝ ⎠
 
Што се тиче тмачења односа шанси (odds ratio(OR)), он ишчитан из Tабеле 
46. заправо значи да, уколико се рецимо вредност гама ГТ повећа за једну 
јединицу, тада се и вероватноћа да ће бити потребан ЕРЦП повећава 1,001 пута. 
 
 
4 4 5 50 1 1 2 2 3 3log 1
p b b x b x b x b x b x
p
+
⎛ ⎞
= + + + +⎜ ⎟−⎝ ⎠
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4.6.2.1. Тестирање модела: Хосмер Лемешов тест (Hosmer-
Lemeshow) 
Табела 47. Тестирање модела Хосмер Лемешовим тестом 
 Chi-square Df Sig. 
1 9,018 8 0,341 
 
Из табеле 47 видимо да р вредност износи 0,341, тако да можемо да 
закључимо да  модел добро описује податке, односно да се посматране и 
очекиване фреквенције не разликују значајно. Исто се може видети и из Tабеле 
48. 
 
Табела 48. Табела контингенције за Хосмер Лемешов тест 
 
 Без ЕРЦП (К) Са ЕРЦП (И) 
Укупно Посматрани Очекивани Посматрани Очекивани 
 1 10 9,473 0 ,527 10 
2 9 9,349 1 ,651 10 
3 10 9,258 0 ,742 10 
4 9 9,148 1 ,852 10 
5 9 8,944 1 1,056 10 
6 6 8,689 4 1,311 10 
7 9 8,196 1 1,804 10 
8 8 7,511 2 2,489 10 
9 7 5,988 3 4,012 10 
10 3 3,443 7 6,557 10 
 
Један од начина за сажимање резултата логистичког регресионог модела је 
помоћу табеле класификације, која је резултат укрштања резултујуће 
променљиве са дихотомном променљивом чије су вредности изведене из 
оцењених логистичких вероватноћа. 
У Табели 49. приказани су стварни и предвиђени исход који резултује 
ЕРЦП-ом (на основу вероватноћа), као резултати логистичке регресије 
лабораторијских параметара који су статистички значајни  предиктори 
холедохолитијазе. Установљено је да је проценат тачности за контролну групу, 
тј.за групу без ЕРЦП-а 97,5%, а за испитивану групу, тј. групу са ЕРЦП-ом 35%. 
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Укупни проценат тачноцти износи 85%. Овај резултат имплицира да су ова 
обележја погодна за конструкцију математичког предиктивног модела за 
предикцију холедохолитијазе. 
 
Модел је тачно предвидео 78 негативних и 7 позитивних , погрешно је 
класификовао 2 негативна као позитивне и 13 позитивних као негативне. Из 
наведеног проистичу перформансе овог модела: 
Сензитивност (Sensitivity)  0,35 
Специфичност (Specificity) 0,975 
Прецизност (Precision) 0,77 
 
Позитиван исход представља урађен ЕРЦП. 
4.6.3. Корелације за ултразвучни опис жучне кесе 
У табели 50.приказана је Спирманова корелација параметара ултразвучног 
прегледа. Статистички значајна повезаност је уочена за обележја Дебљина зида 
и Присуство течности у ложи, док за измерене вредности промера жучних водова 
нисмо уочили статистички значајну корелацију са друга два обележја. Обзиром 
на субјективност ултразвучног прегледа, ови параметри неће бити кориштени за 
математички предиктивни модел холедохолитијазе.  
Табела 49. Логистичка регресија за статистички значајне биохемијске параметре 
холедохолитијазе 
Стварне Предвиђене 
 
ЕРЦП 
Проценат 
тачности 
НЕ ДА  
ЕРЦП 
Група К   НЕ 78 2 97,5 
Група И   ДА 13 7 35,0 
Тачност   85,0 
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Табела 50. Корелације параметара ултразвучног налаза 
Spearman's rho 
ЕРЦП 
Дебљина 
зида 
Течност у 
ложи 
Жучни 
водови 
ЕРЦП 
Коефицијент 
корелације 1,000 ,277
** ,224* ,272
** 
 Значајност   . 0,005 0,025 0,006 
 N 100 100 100 100 
Дебљина 
зида 
Коефицијент 
корелације ,277
** 1,000 ,207* 0,010 
 Значајност 0,005 . 0,039 0,922 
 N 100 100 100 100 
Течност у 
ложи 
Коефицијент 
корелације ,224
* ,207* 1,000 0,163 
 Значајност   0,025 0,039 . 0,105 
 N 100 100 100 100 
Жучни 
водови 
Коефицијент 
корелације ,272
** 0,010 0,163 1,000 
 Sig. (2-tailed) 0,006 0,922 0,105 . 
 N 100 100 100 100 
*. Корелација је значајна испод вредности 0.05 (2-tailed). 
**. Корелација је значајна испод вредности 0.01 (2-tailed). 
 
4.6.4.  Модел логистичке регресије за ултразвучни опис 
жучне кесе и жучних водова 
У Табели 51. приказани су резултати логистичке регресије параметара 
ултразвучног описа жучне кесе и жучних водова. У контролној групи К проценат 
тачности износио је 95%, а у испитиваној групи само 15%. Укупни проценат 
преко свега за обе групе износио је 79%. Модел је добро класификовао 76 
   143 
негативних и 3 позитивна исхода, а погрешно је приказао 17 позитивних као 
негативне и 4 негативна исхода као позитивне. Позитиван исход је урађен ЕРЦП. 
 
Табела 51. Логистичка регресија параметара ултразвучног налаза 
Стварне Предвиђене 
 
ЕРЦП 
Проценат 
тачности 
НЕ ДА  
ЕРЦП 
Група К   НЕ 76 4 95,0 
Група И   ДА 17 3 15,0 
Тачност   79,0 
 
Перформансе овог модела базираног на параметрима уллтразвучног 
преглледа су спедеће: 
Сензитивност (Sensitivity)  0,15 
Специфичност (Specificity) 0,95 
Прецизност (Precision) 0,428 
4.6.5. Обједињени модел логистичке регресије за 
лабораторијске и ултразвучне параметре 
Када се обједине подаци издвојених лабораторијских и ултразвучних 
параметара из претходна два модела, добијемо заједнички модел  логистичке 
регресије која је приказана у Табели 52. 
Табела 52. Модел логистичке регресије за лабораторијске и ултразвучне параметре 
Стварне Предвиђене 
VAR00006 
Проценат тачности НЕ ДА 
 VAR00006 НЕ 77 3 96,3 
ДА 11 9 45,0 
Тачност   86,0 
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Перформансе овог модела базираног на лабораторијским параметрима 
Алкална фосфатаза, гама ГТ, Укупни билирубин, директни билирубин, ЦРП и 
ултразвучним параметрима течност у ложи, дебљина зида жучне кесе и ширина 
жучних водова су спедеће: 
Сензитивност (Sensitivity)  0,45 
Специфичност (Specificity) 0,9625 
Прецизност (Precision) 0,75 
4.7. СВМ модели за предикцију холедохолитијазе 
4.7.1. Модел – Класификација пацијената према 
статистички значајним лабораторијским параметрима 
Улазни параметри модела су: 
1. Укупни билирубин 
2. Директни билирубин 
3. Алкална фосфатаза 
4. ЦРП 
5. ГамаГТ 
Излаз модела је предикција постојања холедохолитијазе. 
Параметри модела добијени су оптимизацијом ПСО алгоритмом уз 
минимизацију средње квадратне грешке на тест моделу. 
За обуку модела су издвојени подаци о 80 пацијената, док је преосталих 20 
коришћено за тестирање добијеног СВМ модела. 
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Обука модела 
Табела 53. Стварни и процењени излаз СВМ модела 
Класификациона табела 
Посматрани Предвиђени 
ЕРЦП 
Проценат тачности НЕ ДА 
 ЕРЦП НЕ 64 0 100 
ДА 7 9 56,25 
Тачност   91,25 
 
Добијени модел 1 је имао укупну тачност од 91,25 % на подацима за обуку, 
што је приказано у Табели 53.  
Перформансе Модела 1 дате су у наставку: 
Сензитивност(Sensitivity)  0,562 
Прецизност (Precision) 1  
Специфичност (Specificity) 1 
Тест модела 
Табела 54. Стварни и процењени излаз тестирања СВМ модела 
Класификациона табела 
Посматрани Предвиђени 
ЕРЦП 
Проценат тачности НЕ ДА 
 ЕРЦП НЕ 14 2 95,0 
ДА 0 4 100 
Тачност   90,0 
 
 У Табели 54. приказано је да је добијени Модел 1 имао  укупну тачност 
90% на тест подацима  
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Перформансе СВМ Модела на тест подацима дате су у наставку: 
Сензитивност(Sensitivity)  1 
Прецизност (Precision) 0,666 
Специфичност (Specificity) 0,95 
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5. Дискусија 
 Савремена клиничка пракса лечења умерене форме  акутног 
билијарног панкреатитиса базирана је на рационалном приступу, који 
подразумева ефикасно уклањање симптома обољења у најранијој фази болести и 
рану холецистектомију, као меру отклањања узрока настанка панкреатитиса и 
превенцију поновног атака болести. Уклањање жучне кесе  након атака акутног 
панкреатитиса широко је прихваћени став и ранијих година се холецистектомија 
углавном изводила након потпуног престанка свих симптома, углавном унутар 
шест недеља од примарног атака болести. Последњих година објављени су 
бројне студије које сугеришу да лапароскопску холецистектомију са 
интраоперативном холангиографијом треба радити у оквиру исте 
хоспитализације болесника са умереном формом билијарног панкреатитиса, већ 
након 72 часа по пријему болесника на хоспитално лечење, а да  ЕРЦП са ЕПТ 
треба радити код иктеричних болесника којима је основана сумња на 
холедохолитијазу постављена на основу лабораторијских, ултразвучних и налаза 
компјутеризоване томографије (ЦТ) абдомена. Како би се што прецизније 
селектовали болесници којима је потребан ЕРЦП са ЕПТ, анализирали смо 
стандардне анамнестичке, лабораторијске, ултразвучне и физикалне налазе 
болесника са акутним билијарним панкреатитисом, са циљем идентификовања 
значајних предиктора присуства калкулуса у жучним водовима који се 
одстрањују ЕРЦП-ом, са циљем да се број непотребних ЕРЦП процедура сведе 
на минимум, како би се скратила и поједноставила дужина лечења болесника са 
умереним акутним билијарним панкреатитисом (89,164). 
 Абоулиан и сарадници су 2010.године објавили студију у којој су 
проспектинво анализирали 100 болесника са умереним акутним билијарним 
панкреатитисом  подељених у две једнаке групе. Прва група је подвргнута раној 
холецистектомији у прва два дана хоспитализације, без обзира на симптоме 
болести и лабораторијске анализе, а друга група је оперисана по смиривању свих 
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симптома и нормализацији лабораторијских параметара. Дужина 
хоспитализације је била значајно краћа у првој групи (3.5 [95% CI, 2.7-4.3], 
median: 3 [IQR, 2-4]) у поређењу са конролном групом (средња вредност: 5.8 
[95% CI, 3.8-7.9], median: 4 [IQR, 4-6] [P = 0.0016]). Ендоскопска ретроградна 
холангиопанкреатографија са екстракцијом калкулуса у првој групи била је 
потребна код 6, а у другој групи код 4 болесника, што није статистички значајно 
(р=0,27), а рађена је постоперативно након интраоперативне потврде 
холедохолитијазе холангиографијом. Није било значајне разлике ни у броју 
конверзија нити постоперативних компликација. У закључку је наведено да  
лапароскопска холецистектомија урађена 48 сати након пријема због умерене 
форме актутног билијарног панкреатириса, без обзира на престанак 
абдоминалног бола и  нормализацију лабораторијских анализа, скраћује дужину 
хоспитализације, без негативног утицаја на техничку изводљивост операције и 
учесталост периоперативних компликација, а да се ЕРЦП са ЕПТ безбедно 
изводи постоперативно у случају утврђене холедохолитијазе  интраоперативном 
холангиографијом. Овакав приступ, иако веома смислен, има озбиљан 
недостатак у нашим условима, пошто је ЕРЦП тешко доступна метода у нашој 
земљи, обзиром да постоји мали број обучених гастроентролога - ендоскописта 
за ову процедуру. Поред тога, ЕРЦП је захтевна метода која није увек успешна, 
тако да се у случају неуспеха ЕРЦП-а након лапароскопске холецистектомије, 
третман холедохолитијазе мора комплетирати новом лапароскопском, или чешће 
отвореном операцијом, што значајно повећава трошкове, дужину 
хоспитализације и потенцијални морбидитет (9). 
 У нашој студији анализирани су релевантни анамнестички, 
лабораторијски, ултразвучни, интраоперативни и подаци са ЕРЦП процедуре за 
100 испитаника лечених од умерене форме акутног билијарног панкреатитиса, 
подељених у испитивану (И) и контролну групу (К). Испитивану групу чини 20 
болесника код којих је , због лабораторијских и ЦТ налаза холедохолитијазе, 
урађен ЕРЦП са ЕПТ (19 преоперативно и 1 постоперативно), а у оквиру исте 
хоспитализације и лапароскопска холецистектомија (ЛХ).  Контролну групу од 
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80 испитаника чине болесници код којих је урађена само лапароскопска 
холецистектомја. Испитивана група је упадљиво мања и представља само петину 
од укупног броја испитаника (20 од 100). Овакав однос је и очекиван , обзиром 
да се, према литературним подацима, код умерене форме акутног билијарног 
панкреатитиса калкулуси у жучним водовима налазе код 10-40% болесника. У 
проспективној пилот студији Андерлонија из 2015.године, евалуирана је  улога 
раног ендоскопског ултразвучног прегледа код болесника са акутним 
билијарним панкреатитисом. Од јануара 2010. до децембра 2012. анализирани су 
сви нови болесници са могућим акутним билијарним панкреатитисом. Из студије 
су изузети само болесници код којих је раније установљена холедохолитијаза 
или им је рађена гастректомија. Сви укључени болесници су подвргнути 
ендоскопском ултразвучном прегледу (ЕУС) унутар 48 сати од пријема. Од 
укупно 181 болесника 71 је укључено у студију. Вероватноћа присуства 
калкулуса у жучним водовима процењена је на основу претходне анализе 
старости, пола, температуре, биохемијских параметара (АСТ, АЛТ, гама ГТ, 
алкалне фосфатазе (АФ), амилаза, липаза, ЦРП). Удруженост холедохолитијазе 
са појединим предикторима потврђивана је ендоскопским ултразвуком, а затим 
процењивана униваријантном логистичком регресијом. Предиктори значајно 
повезани са холедохолитијазом (р<0,05) потом су анализирани 
мултиваријантном логистичком регресијом. Вероватноћа постојања 
холедохолитијазе на основу ових предиктора је била мала у 29%, умерена у 37%, 
а велика у преосталих 34% болесника. Код свих 71 болесника потом је урађен 
ендоскопски ултразвучни преглед без забележених компликација. Фреквенција 
овако дијагностиковане холедохолитијазе износила је 44% (31 од 71) са 
значајним повећањем из групе малог ризика у средњи (ОR=5,79, р=0,01) и 
средњег у високи ризик претестне вероватноће (ОR=4,25, р=0,03) (187). 
У нашем истраживању испитаници група И и К уједначени су по полу и 
старости, тако да је у даљој анализи и тумачењу резултата пренебрегнут биас 
који би ови атрибути имали према другим праћеним параметрима.  
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У обе групе доминирају особе женског пола, а просечна старост је око 60 
година живота. Ови подаци су у складу са до сада објављиваним студијама о 
инциденцији акутног билијарног панкреатитиса. У ретроспективној анализи 146 
пацијената са акутним панкреатитисом Зарнескуа из 2015.године, од којих је 
било 76 са билијарном етиологијом, бинарном логистичком регресијом су 
идентификовани старост и женски пол као статистички значајни фактори у 
идентификовању случајева билијарне етиологије акутног панкреатитиса: старост 
OR=1.031 (95% CI 1.004-1.059, p=0.024), женски пол OR=2.34 (95% CI 1.022 - 
5.359, p=0.044). Ови подаци се слажу са општом инциденцом холелитијазе која 
постаје симптоматска у старијој животној доби, а застпљенија је код особа 
женског пола (141,142).  
 Значајне разлике у дистрибуцији појединих параметара уочене су за 
анамнестички податак о сврабу коже, лабораторијске вредности леукоцита, 
билирубина и алкалне фосфатазе  при пријему, билирубина након 24 часа, 
вредности Це реактивног протеина (ЦРП), ултразвучној процени дебљине зида 
жучне кесе, присуства течности у ложи и ширини жучних водова, као и у 
физикалном налазу иктеричне пребојености коже и склера. Поред тога, 
статистички значајна разлика идентификована је за временски интервал од 
пријема до операције и за укупну дужину хоспитализације.  
 Свраб коже је карактеристичан анамнестички податак који се добија од 
болесника са повишеним вредностима билирубина и узрокован је накупљањем 
билирубина у кожи и поткожном ткиву услед поремећаја у његовом метаболизму 
или екскрецији. У контролној групи свраб коже се појавио код само 3 испитаника 
(3,75%), а у испитиваној групи  код 4 испитаника (20%). Иако је статистичка 
разлика показана, свраб је имала само петина болесника којој је рађен ЕРЦП, а 
то значи да су имали опструкцију жучних водова калкулусима, због чега овај 
анамнестички податак можемо посматрати само у корелацији са  субјективном 
проценом  иктеруса и повишењем вредности билирубина, а не као изоловано 
обележје. У складу са тим иктерус је значајно чешће  нотиран у групи И (12 
болесника тј.60%) него у групи К (21 болесник тј. 26,25%), што је у корелацији 
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са појавом свраба коже. Међутим, процена иктеруса је веома субјективна метода, 
а свраб коже је завистан од осетљивости болесника, тако да се ови параметри 
могу посматрати само у корелацији са објективним показатељима, као што су 
лабораторијски подаци или ултразвучни налаз и самостално немају велику 
предиктивну вредност у постављању дијагнозе холедохолитијазе. Из тог разлога 
ови параметри нису даље статистички обрађивани (188).  
 Леукоцитоза је неспецифичан праметар који указује на присуство 
инфламације у организму и представља један од значајних независних  фактора 
у предикцији тока акутног панкреатитиса. Умерена леукоцитоза је евидентирана 
у обе групе испитаника, с тим да је просечна вредност била значајно виша у 
групи И (13,26 наспрам 10,75). Међутим, леукоцитоза се не може сматрати  
независним предиктивни фактором холедохолитијазе, обзиром да је њен скок 
крајње неспецифичан и јавља се при сваком инфламаторном одговору организма. 
Анализом тренда броја леукоцита при пријему и након 12 до 24 часа 
хоспитализације утврдили смо да је овај пад статистички значајан у обе групе 
испитаника, а то значи да не може бити посматран као карактеристичан 
параметар у једној или у другој групи (189).   
Као и леукоцитоза, повишене вредности Це реактивног протеина 
неспецифично указују на инфламаторни процес. Иако су вредности ЦРП у обе 
групе биле   изнад референтних вредности, у групи И су биле значајно више 
(119,11 СД 59,87 наспрам 66,62 СД 114,16), тако да је овај параметар сврстан у 
групу независних предиктора холедохолитијазе (t=1,99, df=21,68, p=0,05), ОР= 
1,007. Хипербилирубинемија опструктивног типа се карактерише симултаним 
повећањем укупног и директног, тј.коњугованог билирубина у серуму и јавља се 
најчешће као последица опструкције жучних водова. Стога је потпуно очекивано 
да је у групи И у којој је рађен ЕРЦП значајно виша него у групи К. Средња 
вредност директног билирубина у групи К износила је 27,77, а у групи И 63,49 
(t=3,89, df=25,28, р=0,001) ОР=0,984, док је укупни билирубин у групи К био 
просечно 42,04, а у групи И 80,37 (t=3,99, df=27,55, p<0,001) ОР=1,036. Ова два 
параметра су такође међусобно повезана и указују на опструктивну 
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хипербилирубинемију. И директни и укупни билирубин су, у нашој студији 
идентификовани као независни предиктори холедохолитијазе. Алкална 
фосфатаза је добро познати сигнификантан показатељ опструкције жучних 
водова, па је скоро дупла просечна вредност у групи И очекивана (223,65 СД 
132,68 наспрам 128,51 СД 137,63), те је овај параметар и у нашем истраживању 
идентификован као независтан статистички значајан предиктор 
холедохолитијазе (t=2,85, df=30,07, p=0,008 (p<0,05)) ОР=1,000.  Поред алкалне 
фосфатазе, најчешће кориштени биохемијски параметар који указује на 
опструкцију жучних водова је гама глутирил транспепдидаза (гама ГТ). На 
нашем узорку гама ГТ је имала статистички значајно више вредности у 
испитиваној групи, тј. код болесника којима је рађен ЕРЦП са ЕПТ . У групи И 
вредности гама ГТ су се кретале у распону од 62 до 1508, са средњом вредношћу 
484,2 и стандардном девијацијом од 294,57, док су у групи К вредности варирале 
од 4,88 до 2446, са средњом вредношћу 321,31 и стандардном девијацијом 394,87. 
Разлика међу групама је статистички значајна, што је потврђено т-тестом 
(t=2,054, df=38,06, p=0,047 (p<0,05)) ОР=1,001, те је и гама ГТ идентификован 
као независни фактор холедохолитијазе. Дакле, за мултиваријантну анализу и 
испитивање међусобних релација, као и за даљу израду математичког модела за 
предикцију холедохолитијазе, у нашем истраживању идентификовано је пет 
независних статистички значајних чинилаца који укзују на присуство 
конкреманата у жучним водовима при атаку умерене форме акутног билијарног 
панкреатитиса: Алкална фосфатаза, гама глутирил транспепдидаза (гама ГТ), 
директни билирубин, укупни билирубин и Це реактивни протеин (ЦРП). 
Мултиваријантном анализом установили смо да постоји позитивна корелација 
између директног билирубина, индиректног билирубина, алкалне фосфатазе и 
гама Глутирил транспепдидазе, док је Це реактивни протеин био у корелацији са 
осталим независним предикторима холедохолитијазе која није статистички 
значајна. Резултати ових корелација приказани су у Табели 44.  Даља 
мултиваријантна анализа релевантних лабораторијских података урађена је 
кориштењем модела логистичке регресије, који је тестиран Хосмер Лемешовим 
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тестом и закључено је да модел добро описује податке. р вредност је износила 
0,341, сензитивност 0,35, а цпецифичност модела је износила 0,975. Ови подаци 
нам сугеришу закључак да комбинација повишених вредности ЦРП, АФ, гамаГТ, 
директног и укупног билирубина наводи на основану сумњу на 
холедохолитијазу, те да болеснике са умереном формом билијарног АП са 
оваквим налазима треба упутити на ЦТ или МРИ абдомена, или ендоскопски 
ултразвук у циљу постављања сигурне дијагнозе холедохолитијазе, а кад се она 
овако потврди, лечење треба наставити најпре спровођењем ЕРЦП са ЕПТ и 
екстракцијом калкулуса из жучних водова, а потом га комплетирати 
лапароскопском холецитектомијом у оквиру исте хоспитализације и то без 
одлагања (190). 
Ахн К.С. са групом аутора 2015.године анализира утицај преоперативног 
ЕРЦП-а на лапароскопску холецистектомију у анамнестичкој студији над 621 
болесником подвргнутим лапароскопској холецистектомији због симптоматске 
холелитијазе. Болесници су подељени у две групе: групу са преоперативним 
ЕРЦП-ом и групу без претходног ЕРЦП-а. Из студије су искључени болесници 
са акутним холециститисом и холангитисом. Селектовано је 142 болесника; 71 у 
групи са ЕРЦП-ом и исто толико у групи без ЕРЦП-а. Анализирани су степен 
интраоперативне инфламације, техничка комплексност оперативног захвата и 
постоперативни исход. Закључено је да је преоперативни ЕРЦП сигнификантан 
фактор за повећање комплексности лапароскопске холецистектомије, па стога 
овакве операције треба да раде искусни хирурзи. Поред тога, обзиром да нема 
разлике у тежини операције у односу на временски интервал између ЕРЦП-а и 
холецистектомије, нема разлога да се лапароскопска холецистектомија одлаже 
након претходно урађеног ЕРЦП-а (191). 
 Дамњановић  2013. године анализира корелацију параметара инфламације 
и биохемијских маркера холестазе код болесника са холедохолитијазом. Основа 
успостављања ове корелације је чињеница да током холедохолитијазе 
оксидативни инфламаторни стрес изазива митохондријалну дисфункцију кроз 
интрацелуларни оксидативни стрес у хепатоцитима, што доводи углавном до 
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некрозе, а мање до апоптозе. Продукт оксидативног стреса малондиалдехид 
(МДА) је екстремно токсичан и оштећује ћелијску мембрану и интрацелуларне 
макромолекуле. 70 болесника оба пола селектовано је у две групе: Прва група  40 
болесника са  опструктивним иктерусом узрокованим холедохолитијазом и друга 
група 30 здравих особа. Упоређиване су вредности стандардне крвне слике, 
фактора инфламације и хепатограм. Значајна позитивна линеарна корелација 
забележена је за вредности леукоцита, укупног и директног билирубина са 
нивоом липидне пероксидације код болесника са холедохолитијазом, те ова 
обележја представљају значајан параметар у процени оштећења јетреног ткива у 
холедохолитијази. Поред тога, у групи са холедохолитијазом статистички 
значајно су биле повишене вредности гама ГТ, алкалне фосфатазе (АФ), 
фибриногена и це реактивног протеина (ЦРП), а статистички значајно ниже 
вредности албумина (р<0,001) (192).  
 Босе са сарадницима 2001.године објављује проспективну студију 
евалуације предиктора холелитијазе, компаративном анализом клиничких, 
биохемијских, радиолошких, радионуклеарних и интраоперативних параметара, 
анализирањем серије од 88 болесника са холелитијазом подељених у две групе 
према присуству 10 предефинисаних критеријума.Од 53 болесника са једним или 
више фактора ризика, 26 је имало холедохолитијазу. Иктерус је показао најбољу 
корелацију са сензитивношћу од 69%. Повишене вредности билирубина и 
алкалне фосфатазе корелирали су боље од јетрених ензима и серумске амилазе. 
ЕРЦП је био успешан у 94%,  а интраоперативна холангиографија је имала 
сензитивност од 100% (193). 
 Покушај идентификације лабораторијских параметара, који би са 
сигурношћу искључили постојање холелитијазе код болесника непосредно пре 
извођења планиране лапароскопске холецистектомије, спровео је Јанг још  2008. 
године. Студија је спроведена проспективно на 1002 болесника којима је 
планирана лапароскопска холецистектомија. Анализиране су вредности 5 
биохемијских параметара мерених преоперативно: гама ГТ, Алкална фосфатаза, 
укупни билирубин, АЛТ и АСТ. Поред тога, спроведени су и конвенционални 
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дијагностички поступци у утврђивању холедохолитијазе (ултразвук, ЦТ, 
магнетна резонанца, ЕРЦП, мерење серумских амилаза). Од укупног узорка 88 
болесника (8,8%) је имало холедохолитијазу. Најсензитивнији тест за 
холедохолитијазу је ЕРЦП са 98,8% позитивном предиктивном вредношћу. 
Абнормално повећање барем једног од пет предиктора имало је  сензитивност од 
87,5%. Укупни билирубин има специфичност 87,5% и највишу позитивну 
предиктивну вредност од 27,4%.  Свих пет предиктора су имали високу 
негативну предиктивну вредност, а највише гама ГТ (97,9%). Мултиваријантна 
анализа је показала да су независни предиктори изостанка холедохолитијазе гама 
ГТ, алкална фосфатаза и укупни билирубин (194).  
Слична је и студија Ванга из 2001.године, која је дизајнирана у циљу 
детекције калкулуса у жучним водовима код 3000 болесника са симптоматском 
холелитијазом планираних за лапароскопску холецистектомију, коришћењем 
биохемијских тестова. Идентификовали су шест предиктора холедохолитијазе, 
од тога 5 као у претходној студији Јанга уз вредности директног билирубина као 
шестог биохемијског предиктора. Сви предиктори су били идентификовани  
униваријантном анализом и мултиваријантном логичком регресијом, и алкална 
фосфатаза  и гама ГТ као два сигнификантна независна фактора. Развили су и 
статистички модел и конструисали криву, по којој су значајне вредности у 
предикцији холедохолитијазе  АФ преко 330u/l или гама ГТ већи од 420u/l (166). 
Поред ових параметара који су идентификовани као независни 
статистички значајни предиктори холедохолитијазе, анализирали смо такође и 
вредности трансаминаза (АСТ аспарат аминотрансвераза и АЛТ аланин 
аминотрансфераза), за које смо установили да, иако су често повишене током 
развоја умерене форме акутног билијарног панкреатитиса, немају статистички 
значајну улогу у детерминисању постојања калкулуса у жучним водовима. 
Вредности гликемија у серуму нису биле упадљиве у обе групе испитаника, а 
разлика међу групама такође није била статистички значајна. Повишене 
вредности шећера у крви јављају се често код тешких форми панкреатитиса у 
којима долази до отказивања функција панкреаса, док  код умерених форми овај 
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параметар не показује патолошко понашање. Стандардна анализа крвне слике је 
поред анализе леукоцита, која је раније описана, подразумевала такође и анализу 
црвене крвне лозе, крвних плочица – тромбоцита и хемоглобина. Као што је и 
очекивано, ниједан од ових параметара није показао статистичку значајност у 
детерминисању холедохолитијазе (193)(195). 
За селектовање испитаника у смислу предикције тока акутног 
панкреатитиса, кориштен је Глазговски скор. Како је и одређено у 
критеријумима за укључивање у истраживање, сви испитаници су имали 
Глазговски скор испод 3, што значи да је за очекивати било да развију умерену 
форму болести. Значајна разлика у скору међу групама такође није уочена, што 
нам сугерише да закључимо како вредност Глазговског скора није погодан 
параметар за предикцију присуства калкулуса у жучним водовима (109). 
Међу параметрима ултразвучног прегледа абдомена значајна разлику међу 
групама примећена је у процени дебљине зида жучне кесе (нормалан налаз код 
56 болесника (70%) групе К и 7 болесника (35%) групе И) (χ2=8,461, 
р=0,013(р<0,05)), присуства течности у ложи (присутна код 25% у групи И 
наспрам 7,5% у групи К) (χ2=5,065, р=0,04) и процени ширине жучних водова 
(непроширени код 67,5% групе К наспрам 35% групе И) (χ2=10,02, p=0,018 
(p<0,05)).  Спирмановим тестом корелације установили смо статистички 
значајну повезаност ултразвучне процене присуства течности у ложи са 
задебљањем зида жучне кесе, док  процена ширине жучних водова није у 
корелацији са друга два параметра који су појединачно издвојени као 
сигнификантни. Модел логистичке регресије конструисан са овим подацима 
имао је сензитивност 0,15 и специфичност 0,95, те због тога он има малу 
употребну вредност. 
Подаци ултразвучног налаза  корелирају у значајној мери са 
лабораторијским параметрима. Ово смо тестирали применом модела логистичке 
регресије обједињавањем података пет идентификованих лабораторијских 
параметара (алкална фосфатаза, гама ГТ, укупни и директни билирубин и ЦРП) 
и три статистички значајна ултразвучна параметра (дебљина зида, течност у 
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ложи, ширина жучних водова). Добијени модел је показао сензитивност 0,45 и 
специфичност 0,9625. Перформансе овог модела су нешто боље од појединачних 
лабораторијских и ултразвучних модела, па можемо да закључимо да  
комбинација свих набројаних параметара даје поузданију оцену могућности 
постојања калкулуса у жучним водовима код умерене форме акутног билијарног 
панкреатитиса. Овим закључком смо потврдили прву хипотезу која каже да је 
лапароскопска холецистектомија индикована као прва процедура у лечењу 
умерене форме акутног билијарног панкреатитиса, уколико се на основу 
наведених лабораторијских и ултразвучних параметара претпостави да нема 
опструкције жучних водова конкрементима. Такође смо потврдили и другу 
хипотезу која каже да је ЕРЦП са ЕПТ индикован као прва процедура у лечењу 
умерене форме билијарног АП, уколико се наведеним лабораторијским и 
ултразвучним параметрима претпостави да постоји опструкција жучних путева, 
која се додатно проверава и компјутеризованом томографијом абдомена, 
магнетном резонанцом абдомена или ендоскопским ултразвуком. 
Ултразвучни налаз смо упоредили и са налазом интраоперативне 
холангиографије која је рађена у контролној групи, тј.код болесника којима није 
рађен ЕРЦП са ЕПТ. Пирсоновим тестом корелације није утврђена статистички 
значајна повезаност ширине жучних водова мерене ултразвуком и 
интраоперативном проценом (r=0,1, p=0,92 (p>0,05)). Ово можемо тумачити 
непрецизном и произвољном интраоперативном проценом. Наиме, иако се 
жирина жучних водова интраоперативно процењује на основу рентгенског 
снимка током интраоперативне холангиографије, ова метода је крајње 
непоуздана пошто приликом снимања не постоји прецизна могућност 
квантитативног мерења ширине жучног вода на монитору рентген апарата, због 
неједнаке физичке грађе болесника те различите даљине снимања жучних 
водова. Процена ширине жучних водова је, због тога, рађена произвољно на 
основу личног утиска хирурга и као таква не може бити релевантна. Ово је 
потврђено уоченом дискрепанцом ултразвучних и интраоперативних процена 
ширине жучних водова.  
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 Промер цистичног дуктуса такође је анализиран са претпоставком да 
ће, уколико је он шири, калкулуси лакше проћи у заједнички жучни вод и 
направити холедохолитијазу. Међутим, подаци су показали да је разлика у 
ширини цистикуса униформна у обе групе испитаника и да нема статистички 
значајне разлике у његовом промеру, као ни по начину затварања дуктус 
цистикуса. Начин затварања је интересантан искључиво из техничких разлога, 
пошто су стандардни клипсеви погодни за затварање водова промера до 5мм, и 
водова који нису инфламаторно измењени. Затварање инфламираних и широких 
цистикуса захтева кориштење лигатуре или чак шав лигатуре, а за ове радње је 
потребно веће искуство у лапароскопској хирургији, па није ретка појава да 
неискуснији хирурзи конвертују операцију из лапароскопске у отворену, само 
због немогућности адекватног затварања широког цистикуса лапароскопским 
путем. Поред промера цистикуса, анализирали смо и садржај течности у жучној 
кеси и установили да је највећи проценат болесника у обе групе имао бистру жуч, 
нешто мањи проценат замућену жуч и хидропс, а најређе је налажен емпијем. 
Нисмо уочили статистички значајну разлику међу групама, што је и било 
очекивано. Највећи број испитаника имао је мултиплу холелитијазу (55% групе 
К и 65% групе И), нешто мање микролитијазу (28,75% групе К и 30% групе И), 
а још ређе солитарни калкулус или муљ. Иако се могло очекивати да у групи са 
холедохолитијазом буде више болесника са мултиплом и микрокалкулозом, 
добијени  подаци су униформни за обе групе и нисмо установили статистички 
значајну разлику по групма у односу на врсту и број калкулуса у лумену жучне 
кесе. Поред ултразвучног описа зида жучне кесе, садржаја, дељине зида и 
течности у ложи, анализирали смо и опис јетре и панкреаса. Панкреас није 
приказан у 27,5% групе К и у 25% групе И, нормалан је код 44% групе К и 70% 
групе И, а увећан у 17,5% прве и 5% друге групе. Ови подаци су веома слични и 
нема статистички значајне разлике међу њима, што је и потврђено Пирсоновим  
χ2 тестом (χ2=2,324, p=0,313 (р>0,05)). Увећање јетре и панкреаса веома ретко се 
виђа у умереној форми пакреатитиса, и уколико се верификује може указивати 
на развој тешке форме панкреатитиса и лошу прогнозу болести. Пошто су сви 
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испитаници имали умерене форме панкреатитиса, овакви подаци о ултразвучном 
приказу јетре и панкреаса су очекивани. Јовановић и Салкић су 2011.године 
анализирали предиктивну вредност биохемијских и ултразвучних параметара са 
намером да конструишу модел за предикцију потребе за терапеутским ЕРЦП-ом. 
У студију је укључено 203 болесника хоспитализованих ради спровођења 
терапијског ЕРЦП-а због основане сумње на холедохолитијазу. Свима је урађен 
ЕРЦП, а резултати су поређени са налазима који су урађени пре интервенције. 
Болесници су подељени у испитивану групу (100; 49,3%) и контролну грулу (103; 
50,7%) које се нису разликовале у основним карактеристикама. Повишене 
вредности гама ГТ, проширен холедохус и ултразвучна верификација садржаја у 
лумену холедохуса су фактори који су идентификовани и контролној групи и 
тестирани у испитиваној групи. Модел је погодио 93% болесника из испитиване 
групе којима је био неопходан терапијски ЕРЦП (196).  
 Слично је и истраживање о поузданости ултразвучног налаза и 
биохемијских параметара у предикцији холедохолитијазе у поређењу са 
мегнетно резонантном холангиопанкреатографијом, које су објавили  Кију и Јанг 
2015.године. У студију су укључили 413 болесника хоспитализованих због 
холелитијазе током периода од три године, од којих је 109 (29%) имало касније 
доказану холедохолитијазу. У закључку наводе да је ултразвучна дијагностика 
холедохолитијазе инсуфицијентна, али да се може успешно повећати уколико се 
јасно уочи проширење холедохуса, уз повишене вредности аланин 
аминотрансверазе АЛТ и клиничку слику акутног холециститиса, те да је 
преоперативни МРЦП метода избора у дијагнози холедохолитијазе (197). 
Гурусами такође упоређује ултразвучну дијагностику са лабораторијским 
тестовима јетрене функције у дијагностици калкулозе жучних путева системком 
анализом Кохранове базе података 2015.године. У анализу је укључено 5 студија 
са укупно 532 испитаника. Закључци су донесени уз опаску да су све студије 
лоше методолошки оцењене. Сензитивност ултразвучног прегледа у 
дијагностиковању холедохолитијазе варирала је од 0,32 до 0,96, нејасне су 
граничне вредности алкалне фосфатазе, билирубина и гама ГТ, а ни једна студија 
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није објавила дијагностичку вредност комбиновања ултразвучног прегледа са 
лабораторијским анализама, те да је ово отворено поље за даља истраживања 
(198). Анализирањем наведених литературних и резултата објављених у овој 
тези, намеће се закључак да комбинација лабораторијских и ултразвучних 
анализа може представљати прави пут у креирању јасног предиктивног модела 
за дијагностику холедохолитијазе, а самим тим и алгоритма поступака у лечењу 
болесника са умереном формом билијарног АП. У том циљу искористили смо 
један релативно нови математички алат који се примењује у биомедицини. 
Теорија потпорних вектора (Support vector machines), односно СВМ представља 
математичко моделирање проблема, који као излаз даје предикцију тражених 
поступака у односу на постављени циљ. За моделирање смо искористили пет 
статистички значајних независних лабораторијских параметара, за које смо, на 
нашем узорку, установили да указују на холедохолитијазу код болесника са 
умереном формом акутног билијарног панкреатитиса (ЦРП, алкална фосфатаза, 
гама ГТ, директни и укупни билирубин) . Из последње табеле у поглављу са 
резултатима се може видети да СВМ на тест скупу са 90% тачности може 
потврдити квалитет изабране процедуре. Поред тога,  можемо тврдити да  грешка 
од 10%, која је за медицинске релације више него велика, није грешка у правом 
смислу те речи, обзиром да се она не рефлектује на здравље болесника, већ 
упућује на спровођење додатне процедуре, у овом случају ЕРЦП са ЕПТ, која 
није обавезно морала бити урађена.  Још једном треба напоменути да, без обзира 
на перфектност математичког модела, искуство лекара који болесника лечи 
представља кључну карику у дефинисању избора процедура лечења, а да нам 
математички апарат дође више као доказ хипотеза које смо поставили на почетку 
рада (174). 
Још један аспект сагледавања проблема акутног панкреатитиса код наших 
болесника, био је физикални преглед испитаника, који је подразумевао  проверу 
да ли болесници заузимају анталгичан положај, да ли су дехидрирани и 
иктерични, квалитативну оцену карактера и интензитета абдоминалног бола и 
оцену палпаторне осетљивости абдомена. Болесници најчешће нису заузимали 
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анталгичан положај, дехидратација је била уочљива код приближно трећине 
испитаника у контролној и 55% у испитиваној групи, без статистички значајне 
разлике међу групама. Иктеричних је било 60% у испитиваној и 26,25% у 
контролној групи, тако да је овај параметар статистички значајан (χ2=8,243, 
р=0,007 (р<0,05)), али и у директној корелацији са вредностима билирубина, који 
су много прецизнији и објективнији параметар у односу на субјективну процену 
посматрача, тако да процена иктеруса неће бити додатно анализирана. 
Интензитет жутице се третира само као оријентациони параметар у селектовању 
болесника са сумњом на опструкцију жучних водова (199). 
 Палпаторна болност трбуха један је од основних симптома акутног 
панкреатитиса. На нашем узорку бол је по карактеру био изједначен о обе групе 
и статистички значајна разлика није уочена, тако да можемо закључити да се на 
основу палпаторне болности не може диференцирати потреба за ЕРЦП са ЕПТ 
код  болесника са акутним билијарним панкреатитисом (99).  
   Временски интервал у сатима од пријема до операције једно је од 
најзначајнијих обележја у овом истраживању. Из резултата које смо добили, 
видимо да је интервал од пријема до операције био значајно краћи у групи К, у 
којој су болесници који су подвргнути само лапароскопској холецистектомији 
(средња вредност 58,33 ст.дев.20,9), наспрам групе И (130,65 ст.дев.84,28) 
(t=3,81, df=19,59, p=0,001). Овај податак је очекиван обзиром да је већини 
испитаника у испитиваној групи најпре урађен ЕРЦП са ЕПТ и екстракцијом 
калкулуса, а тек затим лапароскопска холецистектомија. Интервал између ЕРЦП 
са ЕПТ и лапароскопске холецистелтомије у испитиваној групи просечно је 
износио 82,6 сати, с тим да је код већине испитаника овај интервал био краћи од 
72 сата, што значи да је временски прозор између пријема на хоспитално лечење 
и лапароскопске холецистектомије у контролној групи подједнак са интервлом 
између ЕРЦП са ЕПТ и ЛХ код болесника у испитиваној групи. Ово потврђује 
четврту хипотезу и сугерише да се ЛХ у циљу лечења болесника са умереном 
формом билијарног АП може безбедно без одлагања урадити у кратком 
интервалу након спроведене ЕРЦП са ЕПТ (191). Са тим у вези, укупна дужина 
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хоспитализације изражена у сатима је значајно краћа у групи К (108,3 
ст.дев.51,17) у односу на групу И (187,7 ст.дев.98,59) (t=3,49, df=21,61, p=0,002 
(p<0,05)). Овај резултат потврђује трећу хипотезу да је дужина лечења значајно 
краћа уколико се болесницима са умереном формом АП ради само 
лапароскопска холецистектомија, а ово је сасвим очекивано јер се у групи К 
спроводи једна процедура мање. Морис је са сарадницима урадио  кост 
ефективну анализу ране лапароскопске холецистектомије у третману умерене 
форме акутног билијарног панкреатитиса 2015.године. Поређењем трошкова 
холецистектомије унутар прва три дана хоспитализације (2748 еура) након три 
дана у оквиру исте хоспитализације (3543 еура) и одложене елективне операције 
унутар 6 недеља (3752 еура), закључио је да рана холецистектомија у третману 
умерене форме АП има економско оправдање само ако се ради унутар прва три 
дана хоспитализације, а да свако одлагање холецистектомије у оквиру исте 
хоспитализације које је дуже од три дана изједначује трошкове лечења са 
одложеном елективном операцијом (200). 
Гурусами је 2015. године урадио поређење ране холецистектомије унутар 
48 часова од пријема због акутног билијарног панкреатитиса и одложене исте 
интервенције, анализирајући Кохранову базу података. Користећи ривју 
менаджер 5 (Review manager 5) анализирао је податке два независна трајала и 
закључио да је рана лапароскопска холецитектомија безбедна метода лечења 
болесника са умереном формом билијарног АП спроведена унутар првих 48 сати 
хоспитализације, да нема повећан ризик од постоперативних компликација и 
развоја теже форме панкреатитиса, те да има предности у односу на одложену 
операцију у виду скраћења укупног болничког лечења, смањења трошкова и 
бржег опоравка болесника (201). 
 Да Коста је 2015.године  у Лансету публиковао резултате контролисаног 
мултицентричног рандомизираног трајала, којим је поредио резултате 
холецистектомије током исте хоспитализације болесника са акутним билијарним 
панкреатитисом, са одложеном елективном холецистектомијом (ПОНЧО трајал 
енг. PONCHO). У трајал су укључене 23 болнице у Холандији, које имају 
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могућности како за рану, тако и за одложену холецистектомију у третману 
болесника са АП. Рандомизација је рађена централизовано. У интервалу између 
децембра 2010. и августа 2013.године укупно је 266 болесника рандомизовано на 
групу којој је рађена одложена холецистектомија (137 болесника) и групу којој 
је холецитектомија рађена унутар прва три дана хоспитализације (129 
болесника). У поређењу са одложеном холецистектомијом, рана 
холецистектомија је смањила инциденцу рекурентних компликација  билијарне 
калкулозе код болесника са акутним билијарним панкреатитисом, са веома 
малим ризиком од компликација везаних за саму операцију (202).  
 Слично истраживање овој тези спровео је Иранманеш са сарадницима 
2014.године. Концепт његове студије је био поређење стратегије ране 
иницијалне холецистектомије са секвенционалном ендоскопском евалуацијом 
жучних водова након које је рађена холецистектомија. Студија је спроведена са 
100 болесника хоспитализованих  на Универзитетској болници у Женеви 
(Швајцарска) у периоду од јуна 2011. до фебруара 2013.године. Рандомизација је 
рађена на две групе од по 50 болесника, који су имали умерени ризик од 
холедохолитијазе. Првој групи је рађена лапароскопска холецистектомија са 
интраоперативном холангиографијом, а другој групи је најпре рађен 
ендоскопски преглед и по потреби чишћење жучних водова, па након тога 
лапароскопска холецистектомија. У резултатима студије је изнето да су 
болесници којима је најпре рађена холецистектомија имали значајно краћи 
период хоспитализације (медијана 5 дана [interquartile range {IQR}, 1-8] у односу 
на медијану од 8 дана у групи којој је најпре рађена евалуација жучних водова 
[IQR, 6-12]; P < .001), са статистички значајно мање експлорација жучних (25 у 
односу на 71; P < .001), без статистичке значајности у морбидитету и квалитту 
живота међу групама. Закључак студије је да је болесницима са умереним 
ризиком од холедохолитијазе, иницијална холецистектомија у поређењу са 
ЕРЦП експлорацијом жучних водова праћеном холецистектомијом, омогућава 
краћу хоспитализацију, без повећања морбидитета. Уколико се овакви закључци 
потврде другм студијама, иницијална холецистектомија са интраоперативном 
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холангиографијом би могла да постане стандардни поступак у лечељу болесника 
са умереним ризиком од холедохолитијазе  (203). До сличног закључка дошао је 
и Перез у свом систематском прегледу литературе и мета анализи сигурности 
ране лапароскопске холецистектомије (унутар 48 сати од пријема) код болесника 
хоспитализованих због умерене форме акутног билијарног панкреатитиса 
објављеној 2014.године. Анализирано је 580 публикација на ову тему и обрађени 
су подаци 636 болесника којима је урађена рана холецистектомија у лечењу 
умерене форме билијарног АП. У закључку се наводи да није примећена разлика 
у стопи компликација између болесника који су подвргнути раној 
лапароскопској холецистектомији у поређењу са одложеном елективном 
холецистектомијом. Међутим, за потврду ових закључака неопходно је 
спровођење нових проспективних рандомизираних истраживања (204). 
 Препоручени алгоритам третмана болесника са умереном формом акутног 
билијарног панкреатитиса приказан је на слици 5.1. 
Закључци нашег истраживања који следе, резултат су педантног, 
одговорног и контролисаног рада са болесницима, заснованог на најактуелнијим 
смерницама публикованим у престижним стручним часописима и професоналне 
анализе и презентације добијених резултата са циљем актуелизације добре 
клиничке праксе у лечењу болесника са умереном формом акутног билијарног 
панкретитиса, те представљају основ за промену конзервативних ставова у овој 
области, који су распрострањени у нашим здравственим установама. 
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Слика 5.1. Алгоритам поступака у лечењу акутног панкреатитиса билијарне  
етиологије  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
пат. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Дијагноза АП 
Хоспитализација 
 
Глазгов скор 
Билирубин директни 
Билирубин укупни 
Алкална фосфатаза 
Гама ГТ, ЦРП 
 
Лапароскопска 
холецистектомија са 
интраоперативном 
холангиографијом 
ОТПУСТ 
Компјутеризована 
томографија 
абдомена (ЦТ) 
Интензива 
терапија 
Компјутеризована 
томографија абдомена 
(ЦТ) или ЕУС или МРИ 
са МРЦП 
ЕРЦП са ЕПТ 
Лапароскопска 
холецистектомија 
 
ЕРЦП са ЕПТ 
+ 
- 
<3 
>2 
нормалнн
и 
ИОХ + 
ИОХ - 
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6. Закључци 
• Лапароскопска холецистектомија са интраоперативном холангиографијом је 
метода првог избора у лечењу болесника са умереном формом акутног 
билијарног панкреатитиса, код којих нису значајно повишени независни 
биохемијски предиктори холедохолитијазе. 
• У овој студији је идентификовано пет независних биохемијских предиктора  
холедохолитијазе, а то су: Це реактивни протеин, укупни билирубин, 
дирелктни билирубин, алкална фосфатаза (АФ) и гама глутирил 
транспепдидаза (гама ГТ). Ови параметри омогућили су креирање СВМ 
математичког модела за предикцију алгоритма поступака лапароскопске 
холецистектомије и ендоскопске ретроградне холангиопанкреатографије са 
ендоскопском папилотомијом у третману болесника са умереном формом 
акутног билијарног панкретитиса. 
• Ендоскопска ретроградна холангиопанкреатографија са ендоскопском 
папиллтомијом је индикована као метода првог избора у лечењу умерене 
форме акутног билијарног панкреатитиса код болесника код којих је најпре 
идентификованим биохемијским параметрима (ЦРП, АФ, гама ГТ, директни и 
укупни билирубин), а затим и компјутеризованом томографијом или 
магнетном резонанцом абдомена,  или ендоскопским ултразвуком доказана 
опструкција жучних водова. 
• Компјутеризована томографија абдомена код умерене форме акутног 
билијарног панкреатитиса индикована је код болесника који имају патолошки 
високе вредности издвојених биохемијских предиктора холедохолитијазе 
(ЦРП, АФ, гама ГТ, укупни и директни билирубин). 
• Лапароскопска холецистектомија у циљу лечеља болесника са умереном 
формом акутног билијарног панкреатитиса може се безбедно урадити без 
одлагања након претходно урађене ендоскопске ретроградне 
холангиопанкреатографије са ендоскопском папилотомијом и екстракцијом 
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калкулуса из жучних водова, због претходно дијагностиковане 
холедохолитијазе. 
• Потребна је мултицентрична рандомизирана студија којом би се, на основу 
идентификованих биохемијских параметара холедохолитијазе и ултразвучног 
прегледа абдомена, могао конструисати поуздан скоринг систем за предикцију 
холедохолитијазе код болесника са акутним билијарним панкреатитисом.  
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Formular za prikupljanje podataka radi istraživanja operisanih pacijenata u 
sklopu lečenja umerene forme akutnog pankreatitisa bilijarne etiologije.
1. Broj istorije bolesti: 
2. Ime 
3. Prezime 
4. Pol 
5. Starost 
6. Datum rođenja 
7. Anamnestički podaci pri prijemu: 
7.1.Početak bola (postepen, iznenadan) 
7.2.Prodromi (da, ne) 
7.3.Mučnina (da, ne) 
7.4.Povraćanje (da, ne) 
7.5.Taman urin (da, ne) 
7.6.Dijareja (da, ne) 
7.7.Opstipacija (da, ne) 
7.8.Svrab kože (da, ne) 
7.9.Ranija pojava sličnih tegoba (ne, jedanput, više puta) 
7.10.Da li je holelitijaza ranije dijagnostikovana (ne, unutar godinu dana, od 1-5 godina, preko 5 godina) 
8. Laboratorijski nalazi pri prijemu:  
8.1.Ery 
8.2.Le 
8.3.PLT 
8.4.HGB 
8.5.CRP 
8.6.SE 
8.7.ŠUK 
8.8.Amilaze 
8.9.Alk-phos. 
8.10.Bilirubin 
8.11.AST 
8.12.ALT 
8.13.gamaGT 
9.US nalaz pri prijemu: 
9.1. Debljina zida (normalan, zadebljao, raslojen) 
9.2.Sadržaj žučne kese (solitarni kalkulus, multipla litijaza) 
9.3.Tečnost u loži holeciste (da, ne) 
9.4.Žučni vodovi: (normalni, prošireni-dijametar u mm) 
9.5.Pankreas: ne prikazuje se, normalan, uvećan-zasenčen 
9.6.Jetra: normalna, uvećana 
9.7.Pleuralna efuzija (da, ne) 
10.Klinički nalaz pri prijemu: 
10.1.Antalgičan položaj (da, ne) 
10.2.Palpatorna bolnost u epigastrijumu (izražena, umerena, slaba, izostaje) 
10.3.Ikterične sklere (da, ne) 
10.4.Znaci dehidratacije (da, ne) 
11.Kontrolni nalazi nakon 12-24h: 
11.1.Ery 
11.2.Le 
11.3.PLT 
11.4.HGB 
11.5.CRP 
11.6.ŠUK 
11.7.Amilaze 
11.8.Alk-phos. 
11.9.Bilirubin 
11.10.AST 
11.11.ALT 
11.12.gamaGT 
12.Glasgow skor: 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13.Kontrolni US nalaz nakon 24h: 
13.1.Veličina žučne kese (kontrahovana, normalna, distendirana) 
13.2.Debljina zida (normalan, zadebljao, raslojen) 
13.3.Tečnost u loži holeciste (da, ne) 
13.4.Žučni vodovi: (normalni, prošireni-dijametar u mm) 
13.5.Pankreas: ne prikazuje se, normalan, uvećan-zasenčen 
13.6.Jetra: normalna, uvećana 
13.7.Pleuralna efuzija (da, ne) 
14.Vreme od prijema do laparoskopske holecistektomije u satima: 
15. Intraoperativni nalaz: 
15.1.Veličina žučne kese (kontrahovana, normalna, distendirana) 
15.2.Zid žučne kese (normalan, edematozan, flegmonozan, gangrenozan) 
15.3.Tečnost u loži (ne, bistra, zamućena, žuč) 
15.4.Kalkulusi (solitarni, mikrolitijaza, holesteroloza zida, multipli kalkulusi) 
15.5.Inklavacija kalkulusa u vratu (da, ne) 
15.6.Sadržaj (bistra žuč, zamućena žuč, hidrops, empijem) 
15.7.Promer cističnog duktusa u mm: 
15.8.Intraoperativna holangiografija: 
15.8.1.Promer intrahepatičnih vodova: (normalan, proširen) 
15.8.2.Promer ekstrahepatičnih vodova: (normalan, proširen) 
15.8.3.Pasaža kontrasta u duodenum: (da, ne, odložena) 
15.8.4.Sadržaj u žučnim vodovima: (nema, solitarni flotirajući kalkulus, multipla kalkuloza, 
inklavacija na papili) 
15.8.5.Zatvaranje cistikusa: (klips, ligatura) 
16.Konverzija (da, ne) 
17.Dužina operacije u minutama: 
18.Drenaža (da, ne) 
19.Sekrecija na dren (minimalna, produžena serozna, produžena hemoragična) 
20.Operater: 
21.Odstranjivanje drena u satima nakon operacije: 
22.Postoperativni ERCP (ne, da) 
22.1.Vreme od operacije do ERCP 
22.2.Dužina trajanja ERCP sa EPT 
22.3.Nalaz ERCP sa papilotomijom: 
22.3.1.Kanulacija (laka, otežana) 
22.3.2.Holedoholitijaza (solitarna, multipla) 
22.3.3.Papilotomija (da, ne) 
22.3.4.Ekstrakcija kalkulusa (ne, balon, dormia) 
22.3.5.Stentovanje holedohusa (da, ne) 
23.Otpust u satima nakon operacije: 
24.Dužina hospitalizacije u satima: 
25.PH nalaz 
Podatke uzeo:
